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P A R T E  G E N E R A L E  
 
1  I L  L A R D O  D I  C O L O N N A T A  
Il Lardo di Colonnata è un salume ad Indicazione Geografica Protetta prodotto 
nell'omonimo paesino sito sulle Alpi Apuane, ancorato su uno sperone tra le cave 
marmifere intorno a Carrara. Il Lardo di Colonnata, la cui origine risale intorno 
all'anno Mille, è ottenuto dai tagli di carne suina corrispondenti allo strato adiposo 
(ripulito dalla parte sugnosa) che ricopre il dorso dalla regione occipitale fino alle 
natiche e che lateralmente arriva fino alla pancetta. Queste grandi fette di grasso 
sottocutaneo, con uno spessore superiore ai 3 cm, vengono accuratamente rifilate 
e lavorate in un modo particolare, frutto di antica tradizione e di secolare 
esperienza. Si pongono in una vasca scavata in un blocco di marmo (conca) poche 
ore dopo la macellazione (e comunque non oltre le 72 ore), senza alcuna sosta in 
frigorifero: in un primo momento le conche vengono vigorosamente strofinate con 
aglio e aromi, quindi si adagia il primo pezzo di lardo sul fondo, su uno strato di 
sale marino naturale in grani, pepe nero appena macinato, aglio fresco sbucciato, 
rosmarino e salvia spezzettati. La conca viene poi riempita a strati, alternando 
sempre il lardo al sale ed agli aromi, e chiusa con una lastra di marmo. Tra le 
spezie e le erbe aromatiche che possono conferire al Lardo di Colonnata il suo 
particolare sapore anche cannella, coriandolo, noce moscata, chiodi di garofano, 
anice stellato, origano e salvia. 
Le condizioni microclimatiche sono determinanti nella dinamica del ciclo 
produttivo; le temperature fresche e l’elevata umidità dei locali di stagionatura del 
paese, permettono la formazione spontanea della salamoia, indispensabile alla 
buona maturazione del lardo. La vasca viene controllata periodicamente e poi 
riaperta circa 6-10 mesi più tardi a stagionatura ultimata (che non può essere 
inferiore ai sei mesi). 
È questo il periodo minimo che consente al lardo di acquisire le peculiari 
caratteristiche organolettiche. 
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Il lardo di Colonnata ha un aspetto umido, è di colore bianco leggermente rosato e 
presenta una consistenza omogenea e morbida (figura 1). Ha un sapore delicato e 
fresco, quasi dolce, arricchito dalle erbe aromatiche e dalle spezie usate nella 
lavorazione e dal profumo fragrante. 
Fino al 1800 il lardo fu considerato, una delle fonti di energia principali nella 
dieta umana, specialmente durante l’inverno (Maspero e Granata, 1999; 
Montanari, 1983) e fino alla metà del 1900 era ancora un comune componente 
dell’alimentazione dell’Italia Settentrionale. 
Con la modernizzazione industriale il lardo ha avuto poca considerazione, a causa 
dell'aumento della disponibilità di cibo ed alla maggiore attenzione riservata alla 
salute, dato l’elevato contenuto calorico e apporto in acidi grassi saturi che 
derivano dalla sua assunzione. La società moderna col suo crescente 
apprezzamento verso i cibi nuovi, e la riscoperta di vecchie tradizioni, ha reso 
possibile la rivalutazione di un prodotto tradizionale, quale il lardo di Colonnata, e 
la sua distinzione come prodotto di pregio e di nicchia (Cattaneo et al., 2000; 
Gatti De Marinis, 2002). 
 
 
 Figura 1. Lardo di Colonnata 
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2  I L  T E S S U T O  A D I P O S O  
La maggior parte dei mammiferi, incluso l’uomo, si nutre in modo intermittente, 
ma consuma energia in modo continuo. È vantaggioso, pertanto, disporre della 
capacità di immagazzinamento temporaneo di materiale ad alto contenuto 
energetico. I lipidi sono la sostanza più adatta a questa esigenza, poiché pesano 
meno e occupano meno volume per caloria di energia chimica immagazzinata 
rispetto ai carboidrati e alle proteine (Fawcett, 2005). Il tessuto specializzato 
nell’accumulo di lipidi, è una varietà di tessuto connettivo denominata tessuto 
adiposo, costituito da cellule adipose o adipociti. 
Considerato per lungo tempo un tessuto metabolicamente inerte, deputato al 
deposito passivo di grasso e a svolgere in talune sedi una funzione meccanica di 
sostegno, il tessuto adiposo è attualmente ritenuto un tessuto funzionalmente 
attivo le cui cellule sintetizzano attivamente lipidi a partire dai carboidrati, 
accumulano i grassi provenienti dalla dieta e sono altamente sensibili a stimoli 
nervosi e ormonali. Esso svolge, quindi, un ruolo fondamentale nell’assicurare un 
apporto costante di materiale energetico all’organismo (Molinaro et al., 2007) e 
costituisce un sistema di rivestimento coibente che evita la dispersione del calore 
interno e per questo si trova a rivestire la superficie dell’organismo nello strato 
sottocutaneo (Rosati e Colombo, 2003). Il tessuto adiposo è variamente dislocato 
in diversi siti: nella cavità addominale, nello spazio perirenale, a livello 
sottocutaneo, che nel complesso formano il grasso anatomicamente separabile e a 
livello del tessuto muscolare (grasso intermuscolare e intramuscolare). La 
distribuzione del tessuto lipidico all’interno dell’organismo varia molto in 
funzione della specie animale. Il suino deposita circa il 70% dei lipidi nello strato 
sottocutaneo, a livello perirenale e peviscerale il contenuto lipidico è inferiore. 
Bovini e ovini depositano nel pannicolo sottocutaneo una quantità minore rispetto 
al suino e una quantità maggiore a livello perirenale e peviscerale (Mersmann, 
2005). 
Esistono nei Mammiferi due tipi di tessuto adiposo che differiscono per colore, 
caratteri citologici, distribuzione, vascolarizzazione ed attività metabolica: il 
tessuto adiposo bianco o giallo, detto anche uniloculare, ed il tessuto adiposo 
bruno o multiloculare. Il primo, più comune, costituisce il grasso dell’uomo adulto 
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e della maggior parte dei Mammiferi; il secondo è particolarmente abbondante nel 
feto, nei neonati e nelle specie ibernanti, ma è scarso nei Primati, uomo compreso, 
dove non assume grande importanza nell’economia dell’organismo (Molinaro et 
al., 2007). 
Tuttavia, l’esistenza di forme intermedie di adipociti ha portato ad affermare che il 
tessuto bianco e bruno sono solo forme estreme di un unico continuum di tipi di 
cellule (Pond, 1999). Inoltre, diversi dati dimostrano che alcune proteine ritenute 
specifiche degli adipociti bruni, sono presenti anche in quelli bianchi, nei muscoli 
ed in altri tessuti che non sono considerati come classici siti di accumulo di lipidi 
(Cousin et al., 1993) (Cinti et al., 1997). Chiaramente, è necessario correggere al 
massimo la categorizzazione di adipociti in cellule bianche e brune (Pond, 1999). 
Il tessuto adiposo è costituito soprattutto da lipidi (75–80%) e da acqua (5–15%), 
le proteine cellulari e della trama connettivale rappresentano una parte 
trascurabile. Le proporzioni relative di tali componenti variano a seconda della 
localizzazione anatomica e a seconda di diversi fattori di allevamento. I 
trigliceridi rappresentano più del 95% della frazione lipidica che per il resto è 
formata da composti minori saponificabili e non (Girardi et al., 1988). 
Nel suinetto neonato i depositi adiposi rappresentano solo l’1–2 % del peso vivo 
(Henry, 1977) e questo determina dei problemi di termoregolazione e di 
sopravvivenza dell’animale. Successivamente la massa adiposa si sviluppa in 
maniera considerevole: già a 12 giorni di età è 10 volte più elevata rispetto alla 
nascita a fronte di una triplicazione del peso vivo. 
Lo sviluppo del tessuto adiposo è caratterizzato da tre fasi successive: da 7 a 10 
kg di peso vivo prevale un’iperplasia, vale adire un aumento del numero di 
cellule; da 20 a 70 Kg lo sviluppo avviene sia per iperplasia che per ipertrofia, 
vale a dire un aumento delle dimensioni cellulari. Oltre i 70 Kg di peso l’aumento 
del tessuto adiposo avviene quasi esclusivamente per ipertrofia (Anderson e 
Kauffman, 1973). Con l’aumento dell’età e del peso vivo si osserva un aumento 
dei tessuti adiposi e della carcassa determinato da un aumento del numero e della 
taglia degli adipociti. 
L’aumento del volume degli adipociti nel corso della crescita varia a seconda 
della localizzazione anatomica del tessuto(Anderson et al., 1972): i depositi 
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adiposi si sviluppano prima a livello sottocutaneo, poi mesenterico e perirenale, 
intermuscolare e infine intramuscolare (Henry, 1977). L’ipertrofia degli adipociti 
si accompagna a una diminuzione del contenuto proteico del tessuto, mentre il 
tenuto lipidico aumenta fortemente (Camara et al., 1994). Cosi il tenore lipidico 
del tessuto adiposo aumenta nel corso dello sviluppo dell’animale essenzialmente 
nelle prime 3–4 settimane di vita, mentre l’acqua subisce un andamento inverso 
(Lebret e Mourot, 1998). 
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2 . 1  O r g a n i z z a z i o n e  m o r f o l o g i c a  d e l l ’ a d i p o c i t a  
Gli adipociti sono cellule fisse specializzate nella sintesi e 
nell’immagazzinamento dei lipidi. Esse possono essere presenti singolarmente nel 
tessuto connettivo, ma spesso appaiono disposte in gruppi di varie dimensioni e 
tendono a concentrarsi lungo il decorso dei piccoli vasi sanguigni. Quando si 
accumulano in numero così elevato da divenire la componente cellulare 
predominante, formano il tessuto adiposo (Fawcett, 2005). Questo è sottoposto a 
sollecitazioni meccaniche di grado variabile, che richiedono notevole plasticità 
cellulare. Inoltre, le proteine strutturali della membrana plasmatica dell’adipocita 
coordinano i fitti tralci glucidici che formano tutto intorno al plasmalemma il 
rivestimento glicoproteico esterno; questo fornisce una base di impianto alle fibre 
reticolari che sostengono i capillari sanguiferi (Rosati e Colombo, 2003).  
La membrana plasmatica delle cellule adipose, esaminata al microscopio 
elettronico, appare cosparsa di numerose vescicole di micropinocitosi che 
diventano particolarmente abbondanti nel digiuno e durante la deposizione 
postnatale di grasso. È stata avanzata l’ipotesi che esse intervengano sia nel 
trasporto degli acidi grassi dal sangue alla cellula durante la fase di accumulo dei 
lipidi, sia nel trasporto inverso dalla cellula adiposa al sangue durante la fase di 
mobilizzazione dei lipidi (Molinaro et al., 2007). 
Studi con isotopi radioattivi hanno dimostrato l’assunzione di albumina 
plasmatica da parte della cellula adiposa. Tale evidenza è senz’altro da porre in 
rapporto al trasporto di acidi grassi dal sangue verso la cellula e dalla cellula verso 
i capillari sanguiferi. L’albumina plasmatica potrebbe rappresentare un carrier 
specifico in grado di entrare e di uscire liberamente dal tessuto adiposo, 
scaricando e caricando gli acidi grassi (Rosati e Colombo, 2003). 
La posizione del nucleo e la sua forma, nella cellula adiposa, sono relative al 
volume della goccia lipidica. Quest’ultima è circondata da un singolo strato di 
fosfolipidi anfipatici, glicolipidi e steroli che circonda un core idrofobico di lipidi 
neutri, come trigliceridi, digliceridi. Secondo alcune evidenze sperimentali, la 
maggior parte delle gocciole lipidiche contengono specifiche popolazioni di 
proteine che sono più o meno strettamente legate alla loro superficie. Queste, 
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probabilmente, svolgono un ruolo nella sintesi delle stesse e nella loro 
mobilitazione (Murphy, 2001). 
Il reticolo endoplasmatico rugoso è poco rappresentato e si organizza in piccole 
cisterne disperse nel citoplasma. Piccoli gruppi di poliribosomi sono riscontrabili 
in prossimità del REL che è discretamente sviluppato. Molti ribosomi liberi si 
dispongono tra le membrane del reticolo. L’apparato di Golgi è di piccole 
dimensioni ed è situato in posizione paranucleare. I mitocondri non sono numerosi 
e presentano aspetto filamentoso; sono presenti in quantità apprezzabile nella 
regione perinucleare, mentre sono scarsi o assenti nelle regioni più periferiche. La 
gocciola lipidica tende a estendersi nella cellula a spese del citoplasma. Questo si 
riduce fortemente organizzandosi in un esile strato disposto immediatamente al di 
sotto della membrana e in una piccola area che circonda il nucleo. 
Apparentemente priva di organizzazione, la gocciola lipidica possiede tuttavia una 
sua intima struttura. Sebbene sprovvista di membrana limitante, la sua espansione 
e la sua stabilizzazione sono controllate da una fitta rete di filamenti intermedi. 
Questi si dispongono a costituire una sorta di canestro che racchiude la massa 
adiposa, regolandone così l’espansione plastica. La gocciola lipidica risulta quindi 
contenuta in un canestro a maglie larghe, i cui filamenti costitutivi si trovano nel 
citoplasma circostante. 
È stato proposto che questa rete possa avere un ruolo importante 
nell’organizzazione e nell’evoluzione della gocciola lipidica. Si è, infatti, 
dimostrato che la gocciola lipidica principale deriva dalla confluenza e dalla 
fusione di piccoli ammassi che vengono progressivamente a riunirsi (Rosati e 
Colombo, 2003). 
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2 . 2  I s t o g e n e s i  d e l l ’ a d i p o c i t a  
Sebbene la capacità di accumulare gocciole lipidiche al loro interno sia una 
caratteristica comune a molti tipi cellulari, numerose evidenze sperimentali 
rafforzano l’idea dell’esistenza di un precursore cellulare per il tessuto adiposo. 
Anche se i fibroblasti sono in grado, in alcune circostanze, di compiere alcune 
tappe del differenziamento degli adipociti, l’accumulo di lipidi intracellulari nei 
fibroblasti ha tempi e modalità completamente differenti (Rosati e Colombo, 
2003). L’ipotesi che gli adipociti originino da progenitori specifici in sedi 
particolari ha guadagnato consensi in seguito a studi in cui è stato dimostrato che 
colture cellulari isolate dal grasso bianco danno origine a cellule che accumulano 
grandi quantità di lipidi e mostrano attività enzimatiche specifiche degli adipociti, 
mentre fibroblasti provenienti dal derma cutaneo coltivati nelle medesime 
condizioni non presentano tali caratteristiche (Fawcett, 2005). 
Si ritiene oggi che il precursore dell’adipocita possa essere una cellula non ancora 
differenziata della linea mesenchimale (lipoblasto). La prima fase di 
differenziazione è la formazione di un adipoblasto, che perde la capacità di 
dividersi e accumula un gran numero di piccole gocce lipidiche di 1–2 μm (Gurr e 
Harwood, 1991). 
Gli adipoblasti si evolvono in preadipociti, in cui vi sono un gran numero di 
mitocondri. I preadipociti, dopo un intenso ciclo proliferativo, si presentano come 
elementi fusati ed è molto difficile distinguerli, a tale stadio di sviluppo, dai 
fibroblasti del tessuto connettivo, ma si stanno identificando marcatori molecolari 
specifici che consentano di riconoscerli (Molinaro et al., 2007). Inoltre, è stato 
dimostrato che il citodifferenziamento adipocitico si accompagna a specifici 
cambiamenti morfologici. In particolare, all’intensa fase proliferativa iniziale, fa 
seguito un periodo differenziativo caratterizzato da una drastica riduzione del 
RER, alla quale si associa un transitorio aumento di glicogeno e un modico 
sviluppo del REL. Le cellule mutano forma, diventando globose; il nucleo si fa 
sempre più ovoidale e il citoscheletro modifica la propria organizzazione. In tutto 
il citoplasma affiorano lentamente minute gocciole lipidiche che progressivamente 
aumentano di volume facendosi confluenti. Ogni gocciola sembra stabilire strette 
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interazioni con il citoscheletro; si ritiene che quest’ultimo possa regolare la 
confluenza delle gocciole lipidiche, favorendo la loro fusione e controllando 
progressivamente l’espansione dell’unica goccia lipidica in via di formazione. 
Questa, accrescendosi, spinge il nucleo a un polo della cellula; pertanto, il nucleo 
risulta deformato nel versante che guarda verso la goccia lipidica (Rosati e 
Colombo, 2003). 
Le cellule adipose mature sono probabilmente incapaci di dividersi, sebbene 
possano produrre, anche nella vita adulta, fattori capaci di stimolare la 
proliferazione e il differenziamento di lipoblasti. La deposizione di grasso bianco 
nei lipoblasti inizia nella vita intrauterina ma può continuare anche in quella 
adulta. 
Le cellule adipose brune derivano pure da cellule mesenchimali indifferenziate, 
ma probabilmente attraverso una linea differenziativa diversa da quella delle 
cellule adipose bianche. Il tessuto adiposo bruno si sviluppa durante la vita 
embrionale e fetale e non si formano nuovi depositi durante la vita adulta 
(Molinaro et al., 2007) e per tale ragione è definito grasso di formazione primaria. 
2 . 3  T e s s u t o  a d i p o s o  b i a n c o  ( u n i l o c u l a r e )  
Nel suino, come già riportato in precedenza, circa il 70% del tessuto adiposo è 
localizzato e si accumula nel pannicolo sottocutaneo, o backfat; questo costituisce 
la materia prima con la quale viene prodotto il lardo, in particolare il Lardo di 
Colonnata.  
Inoltre, proprio nel tessuto sottocutaneo, è ampiamente distribuito il grasso 
uniloculare, anche se con differenze quantitative che dipendono dall’età e dal 
sesso. Infatti i punti di deposizione selettiva, che differiscono nei due sessi, sono 
in gran parte responsabili delle caratteristiche differenze della forma corporea di 
maschi e femmine (Bloom e Fawcett, 2005).  
Il tessuto adiposo di questo tipo varia per quel che riguarda il colore dal bianco al 
giallo, in relazione, almeno parzialmente, al contenuto di carotenoidi nella dieta. I 
carotenoidi sono pigmenti liposolubili, contenuti nelle carote e in altri vegetali, 
che si possono accumulare nelle gocciole lipidiche delle cellule adipose (Fawcett, 
2005).  
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Le cellule costitutive di tale tessuto sono molto grandi, avendo un diametro 
superiore a 100 μm e presentano di solito una forma sferica. Sono spesso 
fittamente accostate tra loro con l’interposizione di scarsa sostanza fondamentale; 
in tali casi per l’effetto derivante dalla pressione assumono una forma ovale o 
poliedrica. La maggior parte del volume della cellula è occupato da un’unica 
goccia lipidica ed il nucleo è sospinto alla periferia assieme allo scarso citoplasma 
che è ridotto ad un sottile anello periferico. 
Per tali proprietà morfologiche il tessuto adiposo bianco è descritto anche come 
tessuto uniloculare per distinguerlo dal tessuto adiposo bruno che è denominato 
tessuto multiloculare, in quanto le cellule costitutive contengono numerose gocce 
lipidiche (Molinaro et al., 2007). Inoltre, il tessuto adiposo uniloculare è suddiviso 
in lobuli da sottili setti di tessuto connettivo in cui decorre una rete capillare 
sanguigna. 
Nel digiuno prolungato o nel decadimento organico dovuto a malattie croniche, il 
tessuto adiposo perde la maggior parte dei lipidi accumulati e si trasforma in un 
tessuto altamente vascolarizzato costituito da piccole cellule ovoidali o poligonali 
con numerose gocciole lipidiche intracitoplasmatiche. La membrana plasmatica 
sovrabbondante non è più adatta alla forma della cellula, e si ripiega lassamente 
intorno ad essa (Fawcett, 2005). 
2 . 4  T e s s u t o  a d i p o s o  b r u n o  ( m u l t i l o c u l a r e )  
Il tessuto adiposo bruno si origina durante lo sviluppo embrionale e in aree 
specifiche e in tali sedi rimane per tutta la durata della vita. A differenza del 
tessuto adiposo bianco non si formano nuovi depositi di tessuto adiposo bruno nel 
corso della vita post–natale (Molinaro et al., 2007). 
Questo, in diverse specie, varia di colore dal marrone tendente al rosso a un 
intenso bruno–rossastro. Il suo colore è dovuto, in parte, alla ricca 
vascolazzazione e, in parte, ai citocromi presenti nei mitocondri che risultano 
straordinariamente abbondanti. Le cellule sono più piccole di quelle del grasso 
bianco. Il loro citoplasma è relativamente abbondante e contiene gocciole 
lipidiche multiple di varie dimensioni. Il nucleo sferico appare quasi sempre 
centrale o in posizione leggermente eccentrica, ma non è mai dislocato alla 
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periferia della cellula come nel grasso bianco. Generalmente manca il reticolo 
endoplasmatico rugoso, mentre è possibile individuare rari profili di reticolo 
endoplasmatico liscio. Sono inoltre presenti nel citoplasma un piccolo numero di 
ribosomi liberi e quantità variabili di glicogeno(Fawcett, 2005). 
Sono presenti un piccolo complesso di Golgi e numerosi mitocondri. La 
membrana mitocondriale interna possiede una speciale proteina transmembrana, 
detta termogenina, che funziona come canale per i protoni, consentendo il loro 
ritorno dallo spazio intermembrana a quello della matrice senza le necessità del 
passaggio attraverso il complesso dell’ATP–sintetasi. L’ossidazione degli acidi 
grassi risulta in tal modo disaccoppiata dalla fosforilazione, per cui l’energia di 
legame non viene convertita, a livello mitocondriale, in sintesi di ATP, ma 
trasformata in calore che viene ceduto al sangue circolante nella ricca rete 
vascolare presente nel tessuto (Rosati e Colombo, 2003). 
P a r t e  g e n e r a l e   F i s i o l o g i a  d e l  t e s s u t o  l i p i d i c o  
3  F I S I O L O G I A  D E L  T E S S U T O  L I P I D I C O  
I lipidi accumulati all’interno delle cellule adipose hanno diverse origini: possono 
provenire infatti dal sangue circolante ma anche da un processo di neosintesi da 
parte della cellula adiposa stessa. I primi possono essere a loro volta suddivisi in 
esogeni, se derivano dalla demolizione dei lipidi alimentari, e trasportati sotto 
forma di chilomicroni provenienti dalla mucosa intestinale o come VLDL 
provenienti dal fegato, o in endogeni se derivano dalla neosintesi a livello del 
fegato e trasportati mediante VLDL. 
3 . 1  L i p i d i  e s o g e n i  p r o v e n i e n t i  d a  f e g a t o  e d  
i n t e s t i n o  
I lipidi, assunti con l’alimentazione, sono scarsamente solubili in acqua quindi per 
il loro trasporto nel sangue sono legati a specifiche proteine trasportatrici: le 
lipoproteine. Una volta raggiunto il duodeno, grazie all’azione emulsionante della 
bile, vengono emulsionati a formare micelle globulari, costituite da un nucleo non 
polare di triacilgliceroli e di esteri del colesterolo, circondati da un rivestimento 
anfifilico di proteine, fosfolipidi e colesterolo (Voet et al., 2001) (figura 2). 
 
 
 
Colesterolo libero
fosfolipide 
Colesterolo esterificato
Trigliceridi 
apolipoproteina 
Figura 2. Lipoproteina 
 
Le lipoproteine sono suddivise in cinque classi in base a differenti densità: i 
chilomicroni, le lipoproteine a densità molto bassa (VLDL), le lipoproteine a 
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bassa densità (LDL), le lipoproteine a densità intermedia (IDL) e le lipoproteine 
ad alta densità (HDL). 
La parte proteica di queste particelle viene detta apolipoproteina, dove il prefisso 
apo– sta ad indicare il complesso proteico senza i gruppi prostetici. 
Quindi le apolipoproteine e le teste polari dei lipidi conferiscono a questi 
complessi lipidici la capacità di “mescolarsi” con il sangue. 
Il fegato e l’intestino sono i siti principali di formazione delle apoproteine ed 
anche della costruzione delle lipoproteine. 
Le lipoproteine non sono soltanto trasportatrici “inerti” di lipidi; molte di esse 
hanno anche la funzione di stabilire come devono essere utilizzati i lipidi che 
trasportano, ad esempio, come sarà riportato in seguito, esse hanno un ruolo di 
rilievo nel metabolismo del colesterolo nel rischio di danni cardiaci (Ritter, 1998). 
Tali complessi micellari possono essere facilmente attaccati dagli enzimi 
pancreatici, che vengono ciclicamente immessi a livello del duodeno. In 
particolare la lipasi pancreatica, grazie all’azione di un cofattore prodotto dallo 
stesso pancreas (colipasi), provvede a idrolizzare i trigliceridi a livello delle 
posizioni 1 e 3 con la formazione di 1,2–diacilgliceroli e 2–acilgliceroli. Grazie a 
queste specifiche reazioni, a valle del duodeno si accumulano acidi grassi liberi e 
monogliceridi (Rosati e Colombo, 2003). Nei mammiferi gli enterociti, le cellule 
che costituiscono la parete intestinale, sono il sito primario di assorbimento dei 
lipidi provenienti dalla dieta (Gurr e Harwood, 1991): la mucosa dell’intestino 
tenue assorbe per micropinocitosi gli acidi grassi. Questi, dopo essere penetrati 
negli enterociti, vengono ritrasformati in trigliceridi a livello del REL. I 
trigliceridi, man mano che vengono prodotti, si uniscono a una piccola porzione 
proteica andando a costituire i chilomicroni. 
Tutte le cellule dei mammiferi sono in grado di produrre corpi lipidici nel citosol, 
appartiene invece a pochi tipi cellulari la capacità di sintetizzarli all’interno del 
lumen del reticolo endoplasmatico. I migliori esempi sono rappresentati, appunto, 
dalle cellule dell’intestino e del fegato, vale a dire enterociti ed epatociti (Lehner e 
Verger, 1997; Luchoomun e Hussain, 1999), oltre ovviamente agli adipociti. 
La biosintesi dei trigliceridi negli enterociti può procedere attraverso due vie, di 
cui una dipendente dall’acil–CoA e l’altra indipendente (Levy et al., 1995). 
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La principale via biosintetica dei trigliceridi nella formazione dei chilomicroni è 
probabilmente la via dell’acilazione del 2–monogliceride a digliceride grazie 
all’azione dell’enzima monogliceride aciltransferasi. A questo segue l’acilazione 
del digliceride neoformato dalla digliceride aciltransferasi, con i gruppi acilici 
donati dall’enzima acil–CoA aciltransferasi (Brindley e Hubscher, 1965), 
piuttosto che da acil–CoA liberi (Lehner e Kuksis, 1995). L’acil–CoA 
aciltrasferasi, originariamente conosciuto come idrolasi (Lehner e Kuksis, 1993), 
agisce come un intermediario nel trasferimento di gruppi acilici da acil–CoA ad 
accettori glicerolipidici. 
Nella via acil–CoA indipendente agisce l’enzima transacilasi. Questo utilizza due 
molecole di digliceride per formare una molecola di digliceride e una di 
monogliceride. Tuttavia, la funzione di tale enzima negli enterociti è poco chiara. 
(Lehner. e Kuksis, 1993). La formazione di trigliceridi intracellulari negli 
enterociti avviene in specifiche regioni del reticolo endoplasmatico e 
probabilmente procede con un meccanismo che coinvolge enzimi coeluenti l’un 
con l’altro come trigliceridi sintetasi. Questo complesso include acil–CoA 
sintetasi, acil–CoA trasferasi, 2–monogliceride aciltrasferasi e digliceride 
aciltrasferasi ed è capace di eseguire la formazione di trigliceridi da acidi grassi 
non esterificati e 2–monogliceride (Lehner e Kuksis, 1995). 
I chilomicroni si spostano all’interno della cellula grazie a una complessa rete di 
vescicole transfer, che li conducono verso le porzioni basolaterali, dove vengono 
riversati negli spazi intercellulari. Da qui passano nei capillari linfatici del villo 
intestinale e, transitando attraverso il sistema linfatico, raggiungono il sistema 
venoso. Nei capillari sanguiferi, a livello delle cellule endoteliali del muscolo 
scheletrico e del tessuto adiposo, esistono enzimi idrolitici, le lipasi lipoproteiche, 
che liberano dai trigliceridi gli acidi grassi; questi vengono così messi a 
disposizione delle varie popolazioni cellulari dell’organismo, che li utilizzano per 
la produzione di energia o, alternativamente, li riconvertono in trigliceridi. Quei 
trigliceridi assunti con la dieta che non vengono utilizzati, sono immagazzinati nel 
tessuto adiposo. 
Oltre agli acidi grassi, anche i monogliceridi e i digliceridi, assorbiti come tali, 
entrano a far parte dei chilomicroni e raggiungono, tramite i liquidi interstiziali, i 
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capillari linfatici. La maggior parte dei grassi assorbiti a livello intestinale segue 
dunque la via linfatica per poi riversarsi nel torrente sanguigno. Tuttavia, gli acidi 
grassi con un numero di atomi di C compreso tra 8 e10, denominati a catena corta, 
pur pinocitati dalle cellule intestinali, non vengono trasformati in chilomicroni; 
come tali essi fuoriescono dalla cellula assorbente e raggiungono direttamente i 
capillari sanguigni legandosi alle albumine plasmatiche, per essere smistati al 
fegato che provvede a riimmetterli nel sangue sotto forma di lipoproteine (Rosati 
e Colombo, 2003. 
Il fegato gioca un ruolo chiave nel metabolismo lipidico nei mammiferi. A livello 
della ghiandola epatica i trigliceridi immagazzinati o secreti dagli epatociti 
possono aver origine da acidi grassi importati, da acidi grassi sintetizzati de novo 
o da lipidi di membrana (Wiggins e Gibbons, 1996). 
Le cellule epatiche possono sia immagazzinare significative quantità di trigliceridi 
come gocce lipidiche nel citosol che diffonderli nel sistema circolatorio come 
VLDL (Gibbons et al., 2000) (figura 3). 
Lipidi 
alimentari 
Acidi biliari e 
colesterolo 
LDL Colesterolo endogeno 
FEGATO Recettori per 
le LDL 
Colesterolo 
alimentare 
Recettori per i 
residui Tessuto extraepatico 
INTESTINO 
VLDL HDL 
IDL Residui 
Chilomicroni 
Capillari 
Capillari 
Lipoproteina lipasi 
ADIPOCITA 
Acidi grassi 
liberi 
Acidi grassi 
liberi 
 
Figura 3. Trasporto dei trigliceridi e del colesterolo 
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Le VLDL e chilomicroni che arriva alla cellula adiposa vengono quindi degradati 
dalla lipoproteina lipasi nei capillari del tessuto adiposo stesso. Gli acidi grassi 
rilasciati vengono assorbiti dalle cellule e ossidati per produrre energia oppure 
vengono utilizzati per risintetizzare triacilgliceroli. 
L’adipocita, quindi, introduce acidi grassi e, mediante processi di esterificazione 
con il glicerolo, ricostituisce, a livello del REL, i trigliceridi che vengono 
accumulati nella gocciola lipidica. Inoltre, il REL dell’adipocita è sempre 
funzionalmente molto attivo per la demolizione dei trigliceridi, se stimolato in tal 
senso. La sua struttura, infatti, prevede fattori ed enzimi in grado di intaccare il 
deposito lipidico. Questo sistema idrolitico è attivato dal nucleotide ciclico 
adenosinmonofosfato (3’, 5’ – AMP ciclico).  
3 . 2  L i p i d i  e n d o g e n i :  n e o s i n t e s i  a  l i v e l l o  d e l  
t e s s u t o  a d i p o s o   
La cellula adiposa, come è stato detto, oltre ad assumere lipidi dal sangue 
circolante è capace di sintetizzare lipidi a partire dal glucosio e, in particolari 
situazioni di carenza di molecole energetiche, anche dagli aminoacidi (aa). Infatti, 
nella cellula adiposa, come in ogni altra cellula, il glucosio viene polimerizzato in 
glicogeno e quest’ultimo viene ritrasformato in glucosio a seconda delle necessità 
funzionali (Rosati e Colombo, 2003). 
Negli animali la sintesi de novo dei lipidi avviene nel tessuto adiposo, nel fegato e 
nei tessuti della ghiandola mammaria. 
Nel suino adulto, il tessuto adiposo costituisce il maggior sito di lipogenesi de 
novo; circa l’80% dei lipidi sono qui sintetizzati a partire dal glucosio derivato 
dall’amido introdotto con la dieta (O’Hea e Leveille, 1969a). Questo costituisce 
un elemento distintivo rispetto ad altre specie animali, in cui la neosintesi lipidica 
avviene principalmente a livello del fegato; nel pollo ad esempio più del 90 % 
della sintesi lipidica avviene a livello epatico (O’Hea e Leveille, 1969b). Nella 
specie suina, però, il tessuto adiposo non rappresenta sempre il maggior sito di 
neosintesi dei lipidi: nel suinetto, infatti, tra le 2 e le 5 settimane di età l’attività 
lipogenica nel fegato è più importante di quella del tessuto adiposo. Il tessuto 
adiposo diventa più attivo del fegato dopo lo svezzamento (Fenton et al., 1985). 
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La sostituzione del latte materno, ricco in lipidi, con una razione solida, ricca 
invece in glucidi, stimola la sintesi lipidica nel tessuto adiposo; nel suino leggero, 
il potenziale di attività di enzimi lipogenici nel tessuto adiposo aumenta dallo 
svezzamento fino ad un massimo tra 40–70 kg di peso vivo (Mourot et al., 1995). 
Nel suino pesante il massimo di attività lipogenetica avviene intorno ai 20 kg di 
peso vivo (Mourot et al.,1996). La diminuzione del potenziale di sintesi di lipidi 
osservata dopo 5 mesi sembra proseguire fino all’età di 1 anno (Camara, 1995). 
Come più volte riportato in precedenza il tessuto lipidico è capace produrre 
autonomamente lipidi mediante un processo di neosintesi. Nel particolare la 
sintesi degli acidi grassi con catene fino a 16 atomi di carbonio avviene nel 
citoplasma attraverso un processo metabolico che coinvolge due enzimi chiave: 
l’Acetil–CoA–Carbossilasi (ACC) e la Sintasi degli Acidi Grassi (FAS). 
L’ACC catalizza la formazione del malonil–CoA a partire dall’acetil–CoA, e 
rappresenta l’enzima chiave del processo della sintesi degli acidi grassi. La FAS, 
invece, catalizza la condensazione ciclica del malonil–ACP con molecole di 
acetato. La reazione di condensazione si ripete per un certo numero di volte sino 
alla formazione del palmitoil–CoA (C16), che rappresenta in genere il prodotto 
finale della sintesi.  
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Figura 4. Schema della sintesi de novo degli acidi grassi 
 
Gli acidi grassi vengono formati nel citosol della cellula adiposa a partire 
dall’acetil–CoA, che negli adipociti deriva solo dalla decarbossilazione del 
piruvato proveniente dalla glicolisi. Entrambi i processi avvengono nei mitocondri 
ed è noto che l’acetil–CoA non può attraversare la membrane mitocondriale. Per 
questo motivo è necessario un meccanismo di trasporto per esportare nel citosol 
l’acetil–CoA; ciò avviene mediante la condensazione con l’ossalacetato (che a sua 
volta non può attraversare la membrana del mitocondrio) e la successiva 
conversione in citrato (figura 4). Il citrato esportato nel citosol può dare la 
reazione inversa, producendo ossalacetato ed acetil–CoA. L’acetil–CoA entra 
nella via della biosintesi degli acidi grassi, mentre l’ossalacetato va incontro ad 
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una serie di reazioni in cui si utilizza NADPH al posto di NADH. Questa 
sostituzione rappresenta un controllo sulla via, perché il NADH è richiesto per 
l’anabolismo degli acidi grassi. 
Nel citosol, l’acetil–CoA è carbossilato, producendo malonil–CoA, un intermedio 
chiave della biosintesi degli acidi grassi. Questa reazione, come è stato detto 
sopra, è catalizzata dal complesso dell’acetilCoA carbossilasi, che consiste di tre 
enzimi e richiede per la sua attività Mn2+, biotina ed ATP. L’acetil–CoA 
carbossilasi è costituita da tre subunità, la biotina carbossilasi, la proteina 
trasportatrice di biotina e la transcarbossilasi. La biotina carbossilasi catalizza il 
trasferimento del gruppo carbossilico che deriva dallo ione bicarbonato HCO3– 
alla biotina. A sua volta, il trasferimento del gruppo carbossilico all’acetil–CoA 
avviene mediante una reazione catalizzata dalla transcarbossilasi producendo 
malonil–CoA.  
L’attività dell’ACC è controllata da un complesso sistema di modulazione 
allosterica, costituito da diversi siti di fosforilazione e da cambiamenti 
dell’espressione genica (Lopèz–Casillas et al., 1992). 
Nei mammiferi, esistono due isoforme di questo enzima, codificate da geni 
separati. La ACC1 o α (265 kDa) e l’ACC2 o β (280 kDa). L’ACC1 è un enzima 
citosolico, mentre l’ACC2 è ancorata alla superficie mitocondriale attraverso un 
solo dominio N–terminale che include 20 aminoacidi idrofobici (Harada et al., 
2007). 
L’espressione di questi geni è tessuto–specifica: l’ACC1 si trova nel fegato e nel 
tessuto adiposo, mentre la ACC2 si trova nei tessuti in cui avviene la β–
ossidazione acilica come cuore, fegato e muscolo scheletrico (Campbell e Farrell, 
2006). Questi due enzimi, come verrà descritto successivamente, svolgono un 
ruolo chiave nella modulazione dell’intero metabolismo lipidico, regolando di 
fatto il rapporto fra la fase di biosintesi degli acidi grassi e quello della loro 
ossidazione. 
Nel suino sono state individuate differenti trascritti dell’ACC1 dovuti alla 
presenza di due promotori e all’esistenza di uno splicing alternativo. Questo 
splicing è localizzato a livello del 28° esone e comporta la presenza/assenza di 
una sequenza di 8 aa che modifica l’abilità di inibire la fosforilazione della serina. 
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Questo sistema di regolazione è stato ritrovato nell’uomo, nel ratto e nella pecora 
(Gallardo et al., 2008). L’attivazione del gene mediante il promotore I (PI) 
avviene nel tessuto adiposo e nel fegato mentre il promotore II (PII) è attivo negli 
altri tessuti. Il significato della diversità dei due trascritti di ACC1, che 
all’apparenza danno la medesima proteina, non è chiaro anche se esperienze in 
vitro suggeriscono una diversa efficienza nella traduzione. Il PI contiene al suo 
interno il CAAT–box e il TATA–box, la potenziale regione di risposta all’insulina 
(IRE) ed un repressore costituito da 28 ripetizioni del dinucleotide CA. La 
soppressione della sintesi mediata dal PI può essere dovuta ad un legame del 
CAAT enhancer–binding protein (C/EBP) con il CAAT–box (Barber et al., 1997). 
Il PII non contiene le regioni CAAT–box e TATA–box, ma è caratterizzato da 
un’alta frequenza del motivo dinucleotidico CG e da numerosi siti di trascrizione 
Sp1 vicino alla regione d’inizio (Barber et al., 1997). 
Muñoz et al. (2007) hanno individuato 2 polimorfismi puntiformi (SNP) nel gene 
dell’ACC1 suina: la sostituzione di una T con una C in posizione 5634 e di una G 
con una T in posizione 6681. 
Dopo la formazione di malonil–CoA, il processo biosintetico procede con la 
condensazione di gruppi malonilici con gruppi acetilici e con l’addizione 
successiva di unità C2 alla catena crescente. Queste reazioni, richiedono un 
complesso multienzimatico presente nel citosol, la FAS. Tale complesso è 
costituito da due catene polipeptidiche con una composizione in subunità α6β6. La 
catena α contiene la proteina trasportatrice di acili, l’enzima condensante e la β–
cheto–ACP riduttasi; mentre la catena β contiene l’aciltransacilasi, la malonil 
transacilasi, la β–idrossiacil–ACP deidratasi e β–enoil–ACP riduttasi. 
In generale il metabolismo dei grassi è regolato da enzimi altamente coordinati tra 
loro. Questo suggerisce che gli inibitori lipogenici della FAS hanno un’alta 
probabilità di sopprimere anche quelli dell’ACC. 
Attualmente è stato individuato un solo SNP a livello del 1254° nucleotide con la 
sostituzione di una A con una G. 
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Figura 5. Schema della sintesi degli acidi grassi. 
 
L’azione sinergica degli enzimi, sopra citati, si esplica attraverso una serie di 
reazioni che si ripetono ciclicamente fino alla produzione del palmitato, l’acido 
grasso saturo a 16 atomi di carbonio.  
I mattoni costituenti, rappresentati dall’acetile e dal malonile, vengono introdotti 
sotto forma di coniugati, legati alla proteina trasportatrice di acili (ACP) (figura 
5). La proteina ACP lega il gruppo acetilico, mediante un legame tioestereo, sul 
suo gruppo proteico 4–fosfopanteteinico, a sua volta legato ad un residuo di serina 
dell’ACP. Questo gruppo è strutturalmente simile al CoA–SH stesso.  
Il gruppo acetile è trasferito dal CoA–SH all’ACP dall’acetil trasferasi, così come 
il gruppo malonilico, grazie all’azione della malonil–CoA transacilasi. A sua 
volta, il gruppo acetile è trasferito dall’ACP ad un’altra proteina, β chetoacil–S–
ACP–sintasi, alla quale è legato tramite un legame tioestereo con il gruppo –SH di 
un residuo di cisteina  
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La tappa successiva è una reazione di condensazione fra il gruppo acetile e 
malonil–ACP, che produce acetoacetil–ACP. Due dei quattro atomi di carbonio 
dell’acetoacetato derivano dal gruppo acetile e altri due dal gruppo malonilico 
mentre l’altro carbonio del gruppo malonilico è rilasciato come CO2. Le tappe 
successive del processo biosintetico consistono in due riduzioni e una 
deidratazione, che portano alla conversione del gruppo β–chetonico in un gruppo 
alchilico. Il coenzima che partecipa a entrambe le tappe riduttive è il NADPH. A 
questo punto, inizia la prima delle successive addizioni di due dei tre atomi di 
carbonio malonilici all’acido grasso in corso di sintesi. Quest’ultimo oscilla avanti 
e indietro tra le attività enzimatiche contenute sulle diverse subunità, utilizzando 
l’ACP come "braccio oscillante". La stessa serie di reazioni si ripete, finché non si 
produce palmitoil–ACP, il cui legame tioestere viene idrolizzato per formare 
l’acido palmitico.  
Nei tessuti dei mammiferi, il processo termina al C16, perché l’acido grasso sintasi 
non produce catene più lunghe. 
Sono necessarie molte altre reazioni per l’allungamento delle catene di acidi grassi 
e per l’introduzione dei doppi legami. Quando i mammiferi producono acidi grassi 
con catene più lunghe di quella del palmitato, non è coinvolta l’acido grasso 
sintasi citosolica (Campbell e Farrell, 2006). L’allungamento e l’insaturazione del 
palmitato avvengono in specifici corpuscoli denominati microsomi, grazie 
all’azione di enzimi quali elongasi e desaturasi. Le prime aggiungono unità 
bicarboniose alla catena dell’acido grasso e le seconde introducono doppi legami 
in posizioni ben specifiche. I mammiferi tuttavia, non possono introdurre un 
doppio legame oltre l’atomo di carbonio Δ9 della catena dell’acido grasso, non 
possedendo le desaturasi necessarie e quindi l’ultimo acido grasso che può essere 
sintetizzato de novo è l’acido oleico (C18:1 cis9), mentre l’acido linoleico, con 
due doppi legami di cui uno in posizione 12 (C18:2 cis9, cis12), e l’acido 
linolenico con tre doppi legami di cui uno in posizione 12 e uno in posizione 15 
(C18:3 cis9, cis12, cis 15), devono essere assunti con la dieta e sono pertanto 
denominati acidi grassi essenziali. Da questi poi per successive elongazioni e 
desaturazioni in particolare vengono prodotti tutti gli altri acidi grassi polinsaturi a 
lunga catena delle serie n–3 ed n–6. 
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Una delle più importanti desaturasi per la regolazione del metabolismo lipidico è 
la Stearoil CoA Desaturasi (SCD) che inserisce un doppio legame cis in posizione 
Δ9. I substrati dell’enzima sono molteplici ma quelli che manifestano una 
maggiore specificità sono il palmitico e lo stearico che vengono convertiti in 
palmitoleato e in oleato rispettivamente. L’acido palmitoleico e oleico sono 
composti maggiormente rappresentati nei fosfolipidi di membrana quindi la SCD 
svolge un ruolo determinante nel definire la fluidità delle membrane cellulari 
(Ntambi, 1995, Ntambi, 1999).  
In proposito, è stato rilevato che la fluidità di membrana può essere stimata dal 
rapporto acido stearico–acido oleico. 
Il sistema Desaturasi è costituito da tre elementi, di cui uno è la SCD che è 
coadiuvata dalla Citocromo b5– reduttasi e dal Citocromo b–5. Il processo di 
desaturazione è consentito da una catena di trasporto di elettroni che vede come 
donatore iniziale il NADH e come accettore finale l’ossigeno che viene convertito 
in acqua (Heinemann e Ozols, 2003; Ntambi, 1995). 
Il gene SCD nel maiale è localizzato a livello del cromosoma 14 (Ren et al., 
2004). Sino ad oggi si conosce la sequenza del cDNA depositata in banca dati con 
il numero di accesso AY487829. Il cDNA è lungo 5134 bp, con una ORF 
(Opening Reading Frame) di 1080 bp che codifica per una proteina di 359 aa. La 
regione 3’ UTR è insolitamente lunga anche nel maiale con una lunghezza di 
3848 bp; nella stessa sono stati individuati due siti di poliadenilazione 
(AATAAA) e 4 motivi pentanucleotidici di destabilizzazione del RNA (ATTTA) 
(Ren et al., 2004). Questi motivi servono a favorire una veloce degradazione del 
RNA della SCD in quanto il suo ruolo di regolatore metabolico, richiede risposte 
immediate. Il confronto della specie suina con le altre specie ha mostrato 
un’elevata similarità con il cDNA di capra (82%) e bovino (77%), mentre è più 
bassa con quello umano (60%). Ren et al.(2004) hanno individuato 5 siti 
polimorfici nella sequenza del cDNA: uno nella 5’UTR e  quattro nella 3’UTR. I 
polimorfismi sono tutti SNP: G→C (nucleotide 1423), C→T (nucleotide 16418), 
A→G (nucl., 16617), A→G (nucl., 16623), T→C(nucl., 16663). 
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3 . 2 . 1  Rego laz ione  de l  metabo l i smo  deg l i  ac id i  g r ass i  
Le discussioni sul controllo metabolico riguardano la regolazione del flusso di 
uno o più metaboliti attraverso una via in risposta alle diverse necessità 
energetiche e ai diversi stati nutrizionali di un organismo. 
Si deve prendere in considerazione il globale fabbisogno energetico al fine di 
capire effettivamente come la sintesi e la degradazione dei grassi vengano 
regolate.  
Le vie di anabolismo e di catabolismo dei lipidi avvengono simultaneamente, ma 
in parte diverse della cellula: la sintesi avviene nel citosol e la β–ossidazione nel 
mitocondrio (figura 6). Se queste vie dovessero operare nello stesso tempo e nello 
stesso posto, i lipidi sarebbero degradati subito dopo la loro sintesi. 
Questi sono processi che interessano tutto l’organismo, i cui organi e tessuti 
formano una rete interdipendente collegata attraverso il circolo sanguigno. Il 
sangue, infatti, trasporta i metaboliti responsabili della produzione dell’energia: i 
triacilgliceroli sotto forma di VLDL e chilomicroni, gli acidi grassi complessati 
con l’albumina, gli aminoacidi, il lattato, i corpi chetonici e il glucosio. Il 
pancreas è il principale organo coinvolto nel rilevamento dello stato energetico e 
di nutrimento attraverso la concentrazione ematica del glucosio. Le cellule del 
pancreas rispondono ad un basso livello di glucosio nel sangue, secernendo 
glucagone, mentre in risposta ad elevati tassi di glucosio nel sangue viene emessa 
insulina.  
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e di defosforilazione in risposta ai livelli di cAMP che sono sotto controllo 
ormonale. Il glucagone è l’ormone più importante con quest’effetto, ma anche 
altri ormoni ipofisari, tra cui la l’adreanalina e la noradrenalina rilasciate in grandi 
quantità dalle terminazioni del sistema nervoso simpatico. L’adrenalina e la 
noradrenalina segnalano all’organismo uno stato di pericolo, di allerta e 
l’organismo risponde a questo stato di “stress” producendo ATP per compiere, se 
necessario, eventuali reazioni di fuga, di lotta per la sopravvivenza. 
Il glucagone e l’adrenalina portano a un aumento nelle concentrazioni tissutali di 
cAMP che attiva allostericamente una preoteina chinasi attiva (PKA); questa a sua 
volta fosforila alcuni enzimi. La fosforilazione attiva la lipasi ormone–sensibile, 
stimolando di conseguenza la lipolisi nel tessuto adiposo, portando a un aumento 
nella concentrazione ematica di acidi grassi che una volta complessati con 
l’albumina, fuoriescono dall’adipocita e, tramite il flusso sanguigno, giungono al 
fegato o ai muscoli dove vengono ossidati mediante la via della β–ossidazione per 
la produzione di energia. Questa fosforilazione cAMP–dipendente oltre a 
stimolare la idrolisi dei trigliceridi, favorisce anche l’ossidazione degli acidi grassi 
che ne derivano in quanto inattiva ACC2. Tale enzima, localizzato sulla superficie 
mitocondriale, produce infatti malonil–CoA proprio sulla superficie del 
mitocondrio ed è noto che tale metabolita è un potente inibitore endogeno del 
CPT I che, come sarà meglio specificato in seguito, permette il trasporto degli 
acidi grassi all’interno della matrice mitocondriale (Harada et al.,2007). 
L’ossidazione degli acidi grassi implica l’attivazione della molecola, che consiste 
nella formazione di un legame tioestereo tra il gruppo carbossilico dell’acido 
grasso ed il gruppo tiolico del coenzima A, pertanto la forma attiva dell’acido 
grasso è un acil–CoA. Quest’ultimo può attraversare la membrana mitocondriale 
esterna, ma non quella interna. Nello spazio intermembrana, il gruppo acilico è 
trasferito alla carnitina per transesterificazione e si forma acilcarnitina, un 
composto che può attraversare la membrana mitocondriale interna. Questa 
reazione è catalizzata dall’enzima carnitina aciltransferasi che è specifico per i 
gruppi acilici lunghi tra 14 e 16 atomi di carbonio, e per questa ragione è definito 
carnitina palmitoiltransferasi (CPT І). Nella matrice il gruppo acilico è trasferito 
dalla carnitina al CoA–SH mitocondriale mediante un’altra reazione di 
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transesterificazione, che coinvolge una seconda carnitina palmitoiltransferasi 
(CPT ІІ) (Campbell e Farrell, 2006). Come detto in precedenza, proprio 
sull’inibizione della carnitina palmitoil transferasi I, da parte del malonil–CoA 
prodotto della ACC2, è basato il meccanismo che inibisce l’ossidazione degli 
acidi grassi. Questa inibizione, di conseguenza, mantiene gli acidi grassi appena 
sintetizzati fuori dai mitocondri e quindi lontano dal sistema della β–ossidazione 
(Abu–Elheiga et al.,2001).  
L’insulina ha effetto opposto rispetto al glucagone e all’adrenalina: stimola la 
formazione del glicogeno e dei triacilgliceroli. L’insulina causa una diminuzione 
dei livelli di cAMP, portando alla defosforilazione, attraverso una maggiore 
attività di proteine fosfatasi come PP–1, e quindi all’inattivazione della lipasi 
ormone–sensibile, per cui si ha una diminuzione della quantità di acidi grassi 
disponibili per l’ossidazione. Parallelamente la defosforilazione attivata 
dall’insulina agisce anche sulla ACC2 che, attivata, produce malonil–CoA ed 
impedisce l’ingresso degli acidi grassi all’interno del mitocondrio. Quindi il 
rapporto glucagone/insulina determina la velocità e la direzione del metabolismo 
degli acidi grassi (Voet et al., 2001). 
La regolazione sopra riportata si può definire “a breve termine”, avviene nel giro 
di pochi minuti e, in estrema sintesi, si basa sulla maggiore o minore disponibilità 
di substrato e sulla modificazione covalente (fosforilazione) dell’enzima. Tale 
meccanismo è affiancato da una regolazione a lungo termine, che, invece, 
necessita di ore o di giorni e si basa sul controllo dell’espressione genica 
modificando la quantità di enzima presente. Nel caso della sintesi degli acidi 
grassi la regolazione a lungo termine riguarda l’azione dell’insulina nei confronti 
degli enzimi chiave del processo biosintetico, vale a dire l’ACC e la FAS: nelle 
fasi di digiuno, tale azione consiste nell’inibizione della sintesi di tali enzimi; al 
contrario, in condizioni di surplus energetico, si assiste ad un aumento della loro 
espressione. 
Nel tessuto adiposo la quantità di lipoproteina lipasi, l’enzima che da inizio 
all’entrata nel tessuto adiposo degli acidi grassi impacchettati nelle lipoproteine 
per essere accumulati, viene anch’essa aumentata dall’insulina e diminuita dal 
digiuno. Così, un’abbondanza di glucosio che si riflette nei livelli di insulina 
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promuove la sintesi degli acidi grassi e il loro accumulo negli adipociti, mentre 
durante il digiuno, quando il glucosio non è disponibile, diminuisce la sintesi degli 
acidi grassi e la loro assunzione da parte degli adipociti (Voet et al., 2001). 
 28
P a r t e  g e n e r a l e   F i s i o l o g i a  d e l  t e s s u t o  l i p i d i c o  
3 . 3  S i n t e s i  d e i  t r i g l i c e r i d i  
La biosintesi dei trigliceridi avviene sul reticolo endoplasmatico delle cellule del 
fegato o del tessuto adiposo.  
I trigliceridi, necessari per la formazione delle gocciole lipidiche all’interno degli 
adipociti, derivano da acidi grassi non esterificati importati nella cellula, in 
seguito alla deacilazione di trigliceridi extra–cellulari, da lipoproteine, quali 
VLDL e chilomicroni (Gurr e Harwood, 1991) e da acidi grassi sintetizzati ex 
novo. L’attività di sintesi dei trigliceridi si riduce però gradualmente, in relazione 
con l’accumulo dei trigliceridi all’interno della cellula, fino a cessare quasi 
completamente quando la cellula ha raggiunto le dimensioni di 120–150 μm. 
 
 
 
Figura 7. Schema della sintesi dei trigliceridi 
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Il percorso principale per la biosintesi dei trigliceridi è avviato dal Glicerolo 3 –
fosfato (figura 7), in tessuti diversi da quelli del tessuto adiposo, sebbene possa 
operare il pathway del diidrossiacetone–fosfato (DHAP). Poco si conosce circa la 
localizzazione di questi enzimi, anche se si è ritenuto che essi possano essere 
raggruppati in regioni del reticolo endoplasmatico che sono i siti di formazione e 
di rilascio dei corpi lipidici (Murphy, 2001) (figura…). 
Negli adipociti a causa della mancanza dell’enzima glicerolo chinasi, il precursore 
per la sintesi di triacilgliceroli è diidrossiacetone–fosfato (DHAP), prodotto 
anch’esso durante la glicolisi. 
Contrariamente agli altri tessuti, in cui il primo passaggio è l’acilazione del 
glicerolo 3–P ad opera della glicerolo–3–P aciltransferasi (GPAT) (Voet et al., 
2001), in quello lipidico si rende necessaria la conversione del DHAP in glicerolo 
3–P mediante l’enzima glicerolo–3–P deidrogenasi. Il GPAT inserisce un acile in 
posizione 1 producendo un monoacilglicerol–fosfato chiamato acido 
lisofosfatidico.  
Successivamente interviene l’acido lisofosfatidico aciltransferasi (LPAAT) che 
esterifica la posizione 2 producendo un acido fosfatidico. Il gruppo fosfato è 
rimosso per idrolisi, dall’acido fosfatidico fosfatasi, da cui si forma un 
diacilglicerolo. Infine la diacilglicerofosfato aciltransferasi (DGAT) aggiunge un 
gruppo acilico in posizione 3 e porta, così alla formazione di un trigliceride. 
Questi enzimi sono associati nel complesso della triacilglicerolo sintetasi, che è 
legato alla membrana del reticolo endoplasmatico. 
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4  I L  C O L E S T E R O L O :  S T R U T T U R A  C H I M I C A ,  
B I O S I N T E S I  E  D E G R A D A Z I O N E   
Nei mammiferi il colesterolo rappresenta un importante lipide che svolge un ruolo 
fondamentale ai fini del mantenimento dell’integrità delle membrane cellulari, di 
cui regola la fluidità e la permeabilità e della produzione degli ormoni steroidei e 
degli acidi biliari, di cui è un precursore (Grundy, 1994; Yokoyama, 2000). È 
essenziale per la vita, ma il suo deposito nelle arterie è stato associato con malattie 
cardiache ed aterosclerosi, due tra le principali cause di morte nell’uomo. In un 
organismo sano viene mantenuto un equilibrio tra biosintesi, utilizzazione e 
trasporto del colesterolo, che tende a mantenere al minimo la sua deposizione 
(Voet et al., 2001). 
Il colesterolo viene prodotto nella maggior parte dei tessuti, ma principalmente a 
livello del fegato e della mucosa intestinale. 
Nella specie suina sono stati indicati il fegato, il tessuto adiposo e la mucosa 
intestinale, come siti principali per la sintesi del colesterolo (Romsos et al., 1971). 
Tali tessuti però incidono in maniera diversa a seconda del tipo di substrato 
disponibile per la sintesi. Nel suino adulto, infatti, il tessuto adiposo e, in secondo 
luogo la mucosa intestinale, hanno un’incidenza maggiore nella sintesi del 
colesterolo, se come substrato viene utilizzato il glucosio, mentre il fegato 
possiede un ruolo marginale. Se, invece, sono disponibili molecole di acetato, 
oltre al tessuto adiposo anche il fegato è attivo in tal senso (Huang e Kummerow, 
1976). Infatti, è stato riportato che acidi organici come acetico, propionico e 
lattico, prodotti dai microrganismi nel tratto digestivo del suino (Friend et al., 
1963) e trasportati dal flusso sanguigno, vengono rimossi dal fegato (Friend et al., 
1964). 
Inoltre, il fegato del suino possiede l’enzima acetil-CoA sintetasi che attiva 
l’acetato sia di origine endogena che esogena, rendendolo così disponibile per la 
sintesi del colesterolo (Baldwin et al., 1966). 
Nel ratto, invece, la quantità di colesterolo sintetizzato nel tessuto adiposo 
rappresenta solo il 4% della sintesi che avviene nel fegato (Kovanen et al., 1975). 
Il contenuto di colesterolo nel tessuto adiposo nell’uomo e negli animali è di circa 
1-2 mg per grammo di peso fresco (Krause e Hartman, 1984), senza sostanziali 
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differenze fra il tessuto lipidico sottocutaneo ed intermuscolare (Lan et al., 1993). 
Come in tutte le altre cellule, la maggior parte del colesterolo dell’adipocita 
risiede nella membrana plasmatica e nelle gocciole lipidiche (Verghese et al., 
2007); in quest’ultime un’alta percentuale di colesterolo si trova nella forma non 
esterificata (Krause e Hartman, 1984; Schereibman e Dell, 1975). 
È stato osservato che la diminuzione, in seguito a digiuno, della quantità di 
trigliceridi immagazzinati, è accompagnata da cambiamenti nel flusso fra 
colesterolo e accettori esterni. Infatti, il rapporto colesterolo/trigliceride è 
abbastanza costante e grandemente indipendente dalle dimensioni della cellula 
adiposa. Ciò suggerisce che la deposizione e la mobilitazione di entrambe le 
categorie lipidiche possa avvenire simultaneamente e in un determinato rapporto 
stechiometrico. Inoltre, questa costanza nella concentrazione del colesterolo 
nell’adipocita, consolida l’ipotesi secondo la quale il colesterolo è richiesto per 
stabilizzazione della struttura della gocciolina lipidica.  
Specificatamente, il colesterolo libero segue le fluttuazioni dei trigliceridi, mentre 
il tasso di colesterolo esterificato rimane immutato.  
È possibile che, contrariamente al colesterolo libero, la forma esterificata non sia 
liberamente scambiabile con le lipoproteine plasmatiche, ma che debba essere 
idrolizzata prima di essere rilasciata dalla cellula (Konaven et al., 1975). 
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Il meccanismo biosintetico del colesterolo che origina dall’acetato e che consta di 
una serie di circa 20 reazioni, è brevemente riassunto di seguito. 
CH3CO∼CoA                                   Acetil–CoA 
 
L’acetato viene condensato in acetoacetato per azione di una Acetil–CoA–Tiolasi 
CH3COCH2CO∼CoA                      Acetoacetil–CoA 
 
L’acetoacetato, per azione della Idrossimetil–glutaril–CoA–sintetasi, a sua volta si 
lega a un altro residuo di acetato per formare il β−idrossi β−metil–glutaril–CoA 
(HMG–CoA). 
                  OH 
HOOCCH2CCO∼CoA                      Idrossimetilglutaril–CoA (HMG–CoA) 
                  CH3 
Successivamente, per azione dell’enzima HMG–CoA reduttasi, l’HMG–CoA 
viene convertito in acido mevalonico; tale passaggio, peraltro, è un punto cruciale 
nel meccanismo biosintetico e di omeostasi cellulare del colesterolo. Come verrà 
meglio esposto in seguito, l’inibizione di tale enzima in risposta ad un elevato 
contenuto di colesterolo libero a livello cellulare, determina infatti una riduzione 
della sua sintesi (Gibbons et al., 1982; Vance e Van den Bosch, 2000).  
                  OH 
HOOCCH2CCH2CH2OH                 Acido Mevalonico 
                  CH3  
 
L’acido mevalonico viene dercarbossilato portando alla produzione di un’unità di 
isoprene, vale a dire a cinque atomi di carbonio. Successivamente la 
condensazione di sei unità isopreniche da origine a un idrocarburo a catena 
lineare, lo squalene (C30) (Bloch, 1987; Vance e Van den Bosch, 2000); 
Squalene 
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Lo squalene subisce poi una “ciclizzazione” generandosi uno sterolo, il 
lanosterolo (Bloch, 1965; Grundy, 1994; Vance e Van den Bosch, 2000).  
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Successivamente dal lanosterolo vengono rimossi i gruppi CH3, prima quello in 
posizione 14, generandosi il 14–Norlanosterolo, e poi quelli in posizione 4; prima 
uno, generandosi il Lofenolo, e poi l’altro, demetilazione che conduce, 
finalmente, al colesterolo (Vance e Van den Bosch, 2000). 
 
Il primo prodotto della ciclizzazione dello squalene è, quindi, il lanosterolo; a 
livello di questo e dei successivi due step biosintetici (con i quali si determina la 
rimozione dei tre gruppi CH3 ed il passaggio a colesterolo) si rende necessaria la 
presenza di ossigeno. Sia la presenza di ossigeno che il passaggio dal lanosterolo 
al colesterolo, rappresentano un notevole progresso dal punto di vista 
evoluzionistico: il lanosterolo non è infatti un buon “sostituto” del colesterolo a 
livello della membrana cellulare (Bloch, 1979; Bloch 1983). Difatti uno sterolo 
riesce tanto più a “condizionare” le proprietà fisiche della membrana cellulare, 
quanto meglio questo, dal punto vista stereochimico, si adatta ed interagisce con i 
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partner fosfolipidici della membrana stessa. Il primo prodotto della ciclizzazione 
dello squalene, il lanosterolo, è quello che mostra, nei confronti dei fosfolipidi di 
membrana, la “fitness” peggiore, mentre il colesterolo, prodotto finale, è quello 
che presenta le caratteristiche stereochimiche che permettono la migliore 
interazione con partner di membrana. I prodotti intermedi evidenziano intermedie 
capacità di adattamento.  
Tutto questo è molto importante in quanto, la sequenza temporale degli stati 
dell’evoluzione naturale ha scelto i patways degli steroli in risposta ad una 
pressione selettiva che, come forza trainante, aveva il miglioramento della 
funzionalità della membrana; in sostanza il colesterolo è risultato lo sterolo 
“scelto” dal meccanismo evolutivo per la funzionalità della membrana dei 
mammiferi (Vance e Van den Bosch, 2000).  
Come si è detto in precedenza il colesterolo viene sintetizzato soprattutto nel 
fegato anche se tutte le cellule sono potenzialmente capaci di produrlo. Nell’uomo 
la sintesi avviene giornalmente verso le ore 24 – 2 del mattino, nella misura di 15 
mg per kg di peso corporeo. 
 
 
Figura 8. Recettori per le LDL   
 
Il colesterolo ematico neosintetizzato a livello epatico o di provenienza alimentare 
è veicolato dalle LDL fino alle cellule dei tessuti periferici.  
A livello delle membrane di tali cellule sono presenti dei recettori specifici per le 
LDL che le “captano” (figura 8); il numero di tali recettori varia, in relazione al 
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fabbisogno di colesterolo, da 5.000 a 50.000. Una volta captate, le LDL 
contenenti il colesterolo passano all’interno della cellula con un meccanismo di 
endocitosi con il quale si generano i lisosomi. In tali organuli la maggiore 
apolipoproteina (apo B) ed il colesterolo vengono “separati”; quest’ultimo si viene 
così a trovare all’interno della cellula in forma libera, mentre le LDL vengono 
idrolizzate negli aminoacidi che le compongono.  
A questo punto il colesterolo non esterificato, a seconda della sua concentrazione, 
può funzionare da “motore” per il meccanismo di omeostasi a livello cellulare. 
Esso può agire, infatti, sull’espressione dei geni che codificano sia per i recettori 
delle LDL, che come si è visto svolgono un ruolo fondamentale nella fase di 
captazione delle stesse da parte della membrana cellulare, sia per l’enzima HMG–
CoA reduttasi.  
Il meccanismo biologico attraverso il quale si realizza l’omeostasi cellulare del 
colesterolo prevede l’intervento di un elemento, detto SREBP (Sterol Regulatory 
Element Binding Protein), che può legarsi ad un elemento “sterolo regolatore” 
presente nel promotore prossimale dei suddetti geni e, nel caso, promuovere 
l’espressione di tutti i geni coinvolti nella sintesi del colesterolo e degli acidi 
grassi.  
Più in particolare, il colesterolo non esterificato, nella cellula si lega ad una 
proteina presente a livello dell’apparato di Golgi detta SCAP (SREBP Cleavage 
Activating Protein) la quale, a sua volta, regola l’attività di una proteasi che 
determina la liberazione di un precursore dello SREBP.  
Quando il livello di colesterolo è adeguato, la proteasi non è attivata, non si libera 
il precursore dello SREBP, il quale non può quindi migrare verso il nucleo e 
indurre l’espressione dei geni coinvolti nella produzione dell’HMG–CoA riduttasi 
e dei recettori per le LDL: questo stato di cose determina, da un lato l’interruzione 
della produzione di colesterolo endogeno, dall’altro, un “blocco” all’entrata nella 
cellula di altro colesterolo. Viceversa, quando il livello di colesterolo cellulare in 
forma libera non è sufficiente, si determinano le condizioni per il rilascio del 
precursore dello SREBP, lo SREBP migra verso il nucleo ed i suddetti geni 
possono essere attivati.  
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In buona sostanza la velocità di sintesi del colesterolo è inversamente correlata 
alla sua concentrazione all’interno delle cellule, e tale meccanismo di omeostasi è 
sotto il controllo di elementi come lo SCAP e lo SREBP a mezzo di un sistema a 
feedback che consente di mantenere la concentrazione cellulare di colesterolo a 
livelli ottimali.  
Al meccanismo di controllo della sintesi endogena di colesterolo riportato sopra, 
se ne affianca un secondo che contribuisce al controllo del livello cellulare di 
steroli liberi: il sistema rappresentato dall’enzima ACAT (Acil–CoA Cholesterol 
Aciltransferasi). L’ACAT, a livello della membrana lipoproteica del reticolo 
endoplasmatico, determina l’esterificazione del colesterolo libero con Acili 
grassi–CoA a lunga catena. Gli esteri del colesterolo possono così essere 
immagazzinati in “goccioline” nel citosol e proteggere le cellule dall’effetto 
tossico degli steroli non esterificati o, in alternativa, essere secreti dalla cellula 
come componenti delle lipoproteine contenenti Apo–B. 
Come si è detto più volte in precedenza, il colesterolo può essere sintetizzato 
praticamente in tutte le cellule, anche se il suo catabolismo nella maggior parte di 
queste è molto limitato. 
I due maggiori organi che catabolizzano il colesterolo sono il fegato, in cui è 
convertito in acidi biliari, e le cellule steroidogeniche, nelle quali è trasformato in 
ormoni steroidei. 
I meccanismi che regolano il rilascio del colesterolo dalle cellule ed il suo 
successivo trasporto ai suddetti organi sono molto importanti. Il colesterolo 
prodotto a livello epatico è trasportato alle cellule periferiche soprattutto 
attraverso le LDL (o comunque con altre lipoproteine contenenti ApoB), ed in 
alcuni organi, anche se in misura minore, attraverso un uptake dei suoi esteri da 
parte delle HDL. È stato ipotizzato che queste ultime potrebbero avere un ruolo 
anche nel rilascio cellulare del colesterolo. 
Ci sono diverse evidenze sperimentali che fanno presupporre l’esistenza di un 
"trasporto inverso" del colesterolo, vale a dire dalle cellule periferiche, al fegato o 
alle cellule steroidogeniche. Tale trasporto avviene almeno secondo due 
meccanismi differenti: 
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1. un efflusso cellulare di colesterolo detto di "diffusione–mediata non–
specifica" che avviene in quanto il colesterolo “desorbito” dalle cellule, può 
essere captato da diversi accettori extracellulari incluse varie lipoproteine e 
albumine. Il passaggio del colesterolo libero della superficie cellulare agli 
accettori (esempio alle HDL) può avvenire in quanto l’enzima LCAT 
(Lecitina-Colesterolo AcilTransferasi), promuovendo l’esterificazione 
extracellulare del colesterolo sulle HDL, garantisce un gradiente colesterolo 
libero – colesterolo esterificato, tra la superficie delle lipoproteine e la 
membrana cellulare; 
2. un processo apolipoproteina–mediato, che genera HDL di neoformazione 
mediante la rimozione di fosfolipidi e colesterolo dalla membrana cellulare. 
La reazione ha inizio dall’interazione tra apolipoproteine elicoidali molto 
povere in sostanze lipidiche, con la superficie cellulare e prosegue con 
l’assemblaggio delle HDL con i fosfolipidi e il colesterolo della membrana 
cellulare nelle HDL in formazione. 
Il fegato promuove l’escrezione del colesterolo in 2 modi: 
1. mediante conversione parziale del colesterolo epatico in acidi biliari 
“primari”, l’acido colico e l’acido chetodesossicolico; 
2. mediante secrezione diretta del colesterolo nella bile. 
La secrezione diretta è resa possibile dal potere solubilizzante degli acidi biliari. 
Sia il colesterolo sia gli acidi biliari vengono convogliati nell’intestino attraverso 
il tratto biliare. Circa il 40–60% del colesterolo intestinale viene riassorbito e la 
parte rimanente viene escreta attraverso le feci. Il colesterolo viene assorbito quasi 
esclusivamente nella parte superiore dell’intestino tenue. Gli acidi biliari (circa il 
98%) vengono normalmente riassorbiti a livello della parte distale dell’intestino 
tenue. Solo una porzione trascurabile degli acidi biliari presenti nell’intestino 
raggiunge il colon e viene escreta attraverso le feci. 
Gli acidi biliari vengono veicolati nuovamente nel fegato per mezzo della 
circolazione portale ed estratti quasi completamente al primo passaggio. Vengono 
quindi secreti rapidamente nella bile per completare la circolazione enteroepatica. 
Nel fegato la conversione del colesterolo in acidi biliari viene inibita da tali acidi 
mediante soppressione della reazione di limitazione della velocità di sintesi degli 
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acidi biliari, detta 7–alfa–idrossilazione del colesterolo. La velocità del flusso 
degli acidi biliari nel fegato regola in questo modo il catabolismo del colesterolo e 
pertanto ne influenza indirettamente le concentrazioni a livello epatico (Grundy, 
1994). 
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5  L A  Q U A L I T À  D E L  T E S S U T O  A D I P O S O  
La qualità dei prodotti alimentari è una realtà multifattoriale, dipendente da un 
numero elevato di attributi, molti dei quali sono di difficile definizione e di ancora 
più complessa valutazione. Una definizione largamente condivisa descrive la 
qualità di un alimento come “l’insieme dei suoi requisiti atti a soddisfare le attese 
del consumatore”. 
L’insieme delle caratteristiche o requisiti che definiscono la qualità globale di un 
alimento si suole suddividere in quattro gruppi che identificano altrettante 
sottotipologie: 
• igienica-sanitario, definibile come assenza di sostanze e/o di 
microrganismi in grado di compromettere la sicurezza d’uso dell’alimento; 
• organolettica o sensoriale, correlata, oltre che alla composizione chimica 
alla struttura fisico-meccanica del prodotto, alle modalità di interazione 
con i sensi dell’uomo; 
• nutrizionale, strettamente dipendente dalla composizione chimica del 
prodotto; 
• tecnologica, valutata attraverso l’attitudine dell’alimento alla 
conservazione e alla trasformazione in prodotti derivati (Fiorentini, 2006). 
Il Lardo è un prodotto sicuro dal punto di vista igienico-sanitario, data la sua 
carica batterica stabile e trascurabile, rappresentata principalmente da 
Micrococcaceae, il cui sviluppo, sebbene mostri un lieve aumento nel periodo 
intermedio della salatura, subisce poi un decremento non essendo promosso dal 
substrato che è quasi esclusivamente costituito da lipidi (Paleari et al., 2004). 
La qualità nutrizionale di un prodotto alimentare è valutata dalla sua capacità di 
fornire al consumatore i nutrienti necessari al fine di mantenere o addirittura 
migliorare le condizioni di salute. 
Gli acidi grassi essenziali, introdotti con l’alimentazione, sono coinvolti nella 
struttura delle membrane, alle quali conferiscono un certo grado di fluidità. Infatti, 
questi acidi grassi polinsaturi hanno un punto di fusione molto basso (inferiore a 
0° C) e si trovano allo stato liquido alla temperatura corporea. 
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Gli acidi grassi essenziali sono, inoltre, implicati nella sintesi di diverse molecole 
che assolvono ad un ruolo molto importante per il metabolismo dell’uomo 
(prostaglandine, per esempio). 
I nutrizionisti, in materia di salute pubblica, attualmente raccomandano una 
riduzione dell’assunzione di energia proveniente dai lipidi e una diminuzione dei 
grassi saturi provenienti dai lipidi alimentari. 
I prodotti derivanti dalla trasformazione di carne di maiale contengono una 
percentuale variabile di lipidi, a seconda che si tratti di una trasformazione diretta 
(prosciutto), o di un prodotto ottenuto da una miscela di tessuti magri e grassi 
(salumi). Inoltre, il tenore di acidi grassi polinsaturi del tessuto adiposo è 
relativamente elevato nei suini (11% contro il 2,7% dei bovini nello strato 
esterno) (Demeyer, 1997). 
Il colore, il sapore e la consistenza del tessuto adiposo influenzano la qualità 
organolettica della carne e dei prodotti trasformati. 
Il colore del tessuto adiposo, da bianco a leggermente rosato, varia con la 
composizione in acidi grassi; un elevato grado di insaturazione dei lipidi 
conferisce un colore grigiastro ai tessuti. Questo fenomeno si verifica in 
particolare nel suinetto, i cui depositi lipidici sono relativamente insaturi (Wood, 
1984). L’emergere di un colore arancione è l’effetto derivante dalla 
perossidazione degli acidi grassi polinsaturi.  
Il sapore dei prodotti della carne può essere modificato negativamente da: 
– L’ossidazione di acidi grassi insaturi, che, oltre certi limiti, porta alla 
produzione di aldeidi e chetoni responsabili di sapori sgradevoli (rancido);  
– La presenza di composti maleodoranti nella frazione insaponificabile dei 
lipidi. Questi composti possono essere di origine esogena, come olio o 
farina di pesce che possono essere stati utilizzati nei mangimi animali. I 
composti maleodoranti di origine endogena si trovano nel tessuto adiposo 
del suino di sesso maschile: l’androsterone (steroidi di origine testicolare) 
e lo scatolo (prodotto dalla degradazione del triptofano), questi sono 
responsabili dei difetti di odore (odori sessuali) e possono manifestarsi 
nella cottura o nel consumo diretto (Bonneau 1988). 
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È da considerare tuttavia con un livello di ossidazione degli acidi grassi entro certi 
limiti, costituisce un elemento che può condizionare positivamente la qualità 
organolettica con la produzione di sostanze che conferiscono al prodotto 
medesimo odori e sapori, tipici e peculiari.  
La trama del tessuto adiposo dipende dalla sua composizione chimica. Sebbene 
possa rientrare nella qualità organolettica di un prodotto, questa può essere vista 
anche come un elemento di qualità tecnologica (Lebret e Mourot, 1998). 
La qualità tecnologica del tessuto adiposo corrisponde alla sua attitudine alla 
trasformazione e alla conservazione, vale a dire la consistenza, la coesione e la 
sensibilità all’ossidazione. 
La consistenza dipende dal tenore in lipidi e in acqua, dal sostegno del collagene e 
dal tipo di acidi grassi che costituiscono i trigliceridi. Un basso contenuto di grassi 
e, di conseguenza, un’elevata quantità di acqua può portare ad una mancanza di 
consistenza del tessuto adiposo. 
Una base importante di proteine fornisce un certo grado di compattezza al tessuto 
a temperatura ambiente e impedisce la fusione dei lipidi in seguito ad un aumento 
di temperatura. Infatti, sotto l’influenza del calore, il collagene si contrae e, 
quindi, diventa gelatinoso e cattura e “protegge” i lipidi all’interno di una rete 
(Girard et al., 1988). 
La natura degli acidi grassi svolge un ruolo importante nel determinare la 
consistenza del tessuto adiposo. È noto, infatti, che il loro punto di fusione è tanto 
più basso tanto più questi sono insaturi. Gli acidi grassi C16 e C18, che 
rappresentano più del 90% degli acidi grassi saturi nel tessuto adiposo del maiale, 
incidono maggiormente sul punto di fusione dei lipidi, quindi sulla consistenza di 
questi tessuti (Wood, 1984). Secondo Enser (1983), il punto di fusione dei lipidi 
del grasso sottocutaneo, è determinato principalmente dal contenuto di acido 
stearico nel tessuto lipidico stesso. 
Nel corso degli ultimi venti anni, sono stati sviluppati diversi metodi di previsione 
della qualità tecnologica del tessuto adiposo. 
La consistenza del tessuto adiposo può essere valutata mediante l’utilizzo di uno 
strumento, il penetrometro, che misura la resistenza meccanica del tessuto adiposo 
(La Guern et al., 1995). Questo semplice metodo tuttavia, presenta dei limiti. Da 
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una parte, la temperatura del tessuto deve essere scrupolosamente verificata 
durante la taratura del dispositivo. D’altro canto, lo spessore del tessuto deve 
essere superiore a 15 mm affinché possa dare risultati soddisfacenti, in quanto uno 
spessore inferiore a 12 millimetri comporta una diminuzione importante 
dell’accuratezza della misurazione. 
Un nuovo metodo per valutare la qualità tecnologica del tessuto adiposo è quello 
di determinare la consistenza della materia grassa attraverso la risonanza 
magnetica nucleare (RMN) (Davenel et al., 1998). Questa tecnica promettente 
richiede tuttavia, ancora qualche messa a punto per poter essere utilizzata 
direttamente sui tessuti. 
Tutti questi metodi hanno confermato il ruolo preponderante della proporzione 
degli acidi grassi saturi, rispetto agli acidi grassi insaturi, nel determinare la 
consistenza del tessuto adiposo. 
La durata della conservazione del tessuto adiposo è limitata dallo sviluppo di 
reazioni di ossidazione degli acidi grassi polinsaturi e di altri lipidi insaturi, 
favorite da un elevato contenuto di acqua, da un rilevante grado di insaturazione 
dei lipidi e dall’assenza di agenti antiossidanti. Anche allo stato fisico di 
congelamento, l’attività dell’acqua può essere sufficientemente importante per 
causare l’idrolisi e l’ossidazione degli acidi grassi insaturi (Girard et al., 1988). 
Questa reazione autocatalitica, la cui entità dipende dalla quantità e dal grado di 
insaturazione degli acidi grassi, porta alla formazione di composti, quali perossidi 
che alterano le caratteristiche organolettiche del prodotto. 
Da quanto sopra riportato risulta evindende la caratterista di multifattorialità del 
concetto di qualità. Ad esempio la qualità nutrizionale del tessuto adiposo è legata 
ad una quantità elevata degli acidi grassi polinsaturi, contrariamente a quanto 
richiesto dalla qualità organolettica e tecnologica che necessitano di una 
proporzione elevata degli acidi grassi saturi, un tenore in acqua relativamente 
basso e una trama proteica sufficientemente sviluppata. Sembra, dunque, difficile 
ottenere al tempo stesso una buona qualità che incontri contemporaneamente le 
esigenze della qualità nutrizionala, tecnologica ed organolettica, e questo 
soprattutto per la carne suina, spesso destinata alla trasformazione. 
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Sono state stabilite alcune raccomandazioni concernenti la composizione in acidi 
grassi del tessuto adiposo in relazione alla qualità tecnologica ed organolettica, 
proponendo un tenore minimale in acido stearico (C18:0), pari al 12% degli acidi 
grassi totali (Girard et al., 1988) ed un tenore massimale in acido linoleico 
(C18:2) compreso tra 12 e 15% degli acidi grassi totali, secondo le trasformazioni 
considerate (Houben e Kroll 1983; Wood, 1984). Il rispetto di queste 
raccomandazioni costituirebbe il migliore compromesso tra i differenti criteri di 
qualità. La migliore soluzione consisterebbe, tuttavia, nell’orientare i prodotti 
verso differenti utilizzazioni secondo le caratteristiche dei tessuti adiposi. 
5 . 1  F a t t o r i  d i  v a r i a z i o n e  d e l l e  c a r a t t e r i s t i c h e  e  
d e l l a  q u a l i t à  d e l  t e s s u t o  a d i p o s o  
5 . 1 . 1  L ’ a d i p o s i t à  d e l l a  c a r c a s s a .  
Lo stato di adiposità della carcassa influenza la composizione del tessuto adiposo. 
Il tenore in acqua del tessuto adiposo diminuisce ed il suo tenore in lipidi aumenta 
con l’adiposità (Wood e Enser 1982; Girard et al., 1988). 
Le differenze di attività lipogenica che si possono osservare dipendono dal 
genotipo e/o da fattori legati all’animale (età, peso, sesso) o dal sistema di 
allevamento (livello e natura di razione alimentare). 
La composizione in acidi grassi dei lipidi, in particolare il loro grado di 
insaturazione, varia in funzione dell’adiposità. Tuttavia, il grado di insaturazione 
dei lipidi è più basso negli animali grassi che nei magri. Questo è dovuto ad un 
effetto di diluizione più o meno importante degli acidi grassi polinsaturi (di 
origine rigorosamente alimentare) in seno ad una massa di lipidi di origine 
endogena o esogena. 
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5 . 1 . 2  I l  geno t i po  
Il tenore lipidico, la sua composizione e l’attività degli enzimi lipogenici sono 
fortemente influenzati dalla razza dell’animale e secondariamente dalle 
caratteristiche della dieta (Morales et al. 2003). Questi autori hanno studiato, sulla 
base di una dieta isoenergetica, la composizione lipidica e la sua distribuzione 
nelle due razze suine: Iberian e Landrace. Nella prima sono stati rilevati un’alta 
attività degli enzimi lipogenici e un backfat più spesso rispetto a Landrace. 
Inoltre, nei soggetti Iberian i depositi lipidici a livello sottocutaneo sono 
caratterizzati da un elevato contenuto di MUFA, soprattutto di acido oleico, e da 
un basso tenore in PUFA. Questi stessi risultati erano già stati ottenuti da Serra et 
al. (1998). 
Pertanto, si può desumere che la razza Iberian sia dotata di un’alta capacità di 
sintetizzare o accumulare MUFA, probabilmente dovuta a un’intensa attività della 
Δ9-desaturasi (Morales et al, 2003). 
Wood et al., (2004) attraverso uno studio condotto su quattro razze, hanno 
dimostrato come la razza e la dieta possano incidere sul tasso di crescita e sulla 
composizione della carcassa. Precisamente, nelle due razze moderne, Duroc e 
Large White, è risultato un tasso di crescita più elevato e una deposizione lipidica 
più bassa rispetto alle due razze non migliorate, Berkshire e Tamworth. 
Inoltre, rispetto a un’alimentazione convenzionale, una dieta a basso contenuto 
proteico rallenta la crescita e porta alla deposizione di una maggiore quantità di 
lipidi, soprattutto nelle razze moderne Duroc e Large White.  
Questi risultati sono del tutto prevedibili, in quanto gli obiettivi della selezione 
genetica dei suini per molti anni sono stati indirizzati verso il miglioramento delle 
performance di crescita e verso la riduzione del contenuto di grassi. La riduzione 
della percentuale di proteine rispetto all’energia nella dieta aumenta la 
deposizione di grasso. Ciò conferma i risultati ottenuti precedentemente (Wood et 
al., 1979) ed è il motivo per cui i livelli di proteine e di energia nella dieta del 
suino sono adeguati in relazione al genotipo. I genotipi a crescita rapida, con una 
elevata capacità di sviluppo muscolare, come il Large White, possono utilizzare 
l’elevato contenuto proteico nella dieta, senza depositare eccessivamente lididi. 
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Quando la somministrazione di proteine è insufficiente l'eccesso di energia viene 
deviato per la deposizione di grasso. 
5 . 1 . 3  I l  t ipo  se ssua le  
La composizione in costituenti essenziali del tessuto adiposo varia in funzione del 
tipo sessuale. Il tessuto adiposo dei maschi interi contiene più acqua e proteine e 
meno lipidi rispetto a quello delle femmine (Barton–Gade 1987; Girard et al., 
1988; Guéblez et al., 1993); i maschi, dunque, a parità di peso vivo, risultano più 
magri delle femmine. 
La castrazione dei maiali maschi è praticata correntemente nella maggior parte dei 
Paesi al fine di evitare i difetti di odore di origine sessuale. Gli effetti di tale 
pratica consistono nell’aumentare le quantità di alimento ingerito, di diminuire 
l’efficacia alimentare e di aumentare l’adiposità delle carcasse (Bonneau, 1988). 
Perciò, i tessuti adiposi dei maschi castrati contengono più lipidi e meno acqua 
rispetto ai maschi interi e alle femmine (Wood et al., 1986; Barton–Gade, 1987; 
Guéblez et al., 1993). 
Il tipo sessuale influenza il potenziale lipogenico dei tessuti adiposi che varia nella 
stessa direzione dell’adiposità degli animali: nel grasso sottocutaneo, le attività 
lipogeniche sono più elevate nei maschi castrati che nelle femmine; i maschi 
interi, invece, presentano il tasso più basso (Allee et al., 1972; Mersmann, 1984). 
Le variazioni della composizione chimica e dell’attività lipogenica del tessuto 
adiposo in funzione del tipo sessuale determinano delle differenze nella 
composizione in acidi grassi. A parità di peso vivo, il grado d’insaturazione dei 
lipidi è più elevato nei maschi interi rispetto alle femmine e ai maschi castrati 
(Desmoulin et al., 1983, Wood et al., 1986; Barton–Gade, 1987). 
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5 . 1 . 4  L ’ a l i m e n t a z i o n e  
5 . 1 . 4 . 1  Li v e l l o  e n e r g e t i c o  d e l l a  r a z i o n e  
Una riduzione delle disponibilità alimentari durante l’ingrasso ha conseguenze 
importanti sull’adiposità della carcassa che si ripercuotono, a loro volta, sulle 
caratteristiche del tessuto adiposo. Negli animali sottoposti a una restrizione 
alimentare, il peso del grasso sottocutaneo diminuisce in modo proporzionale alla 
diminuzione dell’ingestione media giornaliera (Seewer et al., 1994); ciò ha come 
conseguenze un aumento del contenuto di acqua e una diminuzione del tenore 
lipidico nei tessuti adiposi (Wood et al., 1986). 
Una grave limitazione di energia durante le prime quattro settimane di 
allattamento non modifica il numero totale di adipociti del tessuto sottocutaneo, 
ma determina una riduzione delle dimensioni delle cellule rispetto a quelle di 
animali della stessa età (24 settimane) (Lee et al., 1973). Le restrizioni dietetiche 
durante la giovane età ritardano lo sviluppo dei tessuti, producendo una 
composizione corporea meno matura rispetto a individui della stessa età, ma che 
diverrà equivalente quando gli animali raggiungeranno lo stesso peso. 
Il livello di energia nella dieta influenza anche la composizione in acidi grassi del 
tessuto adiposo: il grado di insaturazione, soprattutto il contenuto percentuale di 
acido linoleico rispetto ai trigliceridi, aumenta quando il livello energetico della 
razione diminuisce (Wood, 1984). 
La restrizione alimentare agisce sull’adiposità della carcassa e, quindi, sulla 
composizione chimica del tessuto adiposo. Pertanto, la riduzione del livello 
energetico della razione alimentare comporta l’aumento del contenuto di acqua e 
del grado di insaturazione che, come già riportato in precedenza, hanno 
conseguenze negative sulla qualità tecnologica del tessuto adiposo della specie 
suina (Lebret e Mourot, 1998). 
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5 . 1 . 4 . 2  Eq u i l i b r i o  t r a  i  p r i n c i p a l i  n u t r i e n t i  ( p r o t e i n e ,  c a r b o i d r a t i ,  
l i p i d i )  
Una dieta ricca di proteine ha l’effetto di aumentare la velocità di crescita degli 
animali e di favorire lo sviluppo del tessuto muscolare a discapito del tessuto 
adiposo. Un aumento del tenore proteico, con il mantenimento del livello di 
energia e la riduzione dello stato d’ingrassamento ai fini della macellazione 
(Cooke et al., 1972; Davey e Bereskin, 1978), determina, nei suini con una forte 
muscolatura, un aumento della quantità di acido linoleico e una diminuzione di 
quella di acido oleico nel tessuto sottocutaneo (Pascal et al.,1975). 
In razioni mantenute isoenergetiche, l’aumento di lipidi, non ha alcun effetto sul 
potenziale di attività lipogenica del tessuto adiposo nei suinetti entro le 4–8 
settimane di età (Mersmann et al., 1976). Al contrario, negli animali da 45 a 90 kg 
di peso vivo, l’aumento del tenore lipidico nella dieta (sempre in razioni 
isoenergetiche) porta ad un ispessimento del tessuto sottocutaneo e ad una 
diminuzione del potenziale d’attività lipogenica di questo tessuto (Allee et al., 
1971 e 1972; Chilliard, 1993), proporzionale al tasso lipidico nella dieta (Allee et 
al., 1971). 
La diminuzione del potenziale dell’attività lipogenica, osservata negli animali in 
crescita, potrebbe essere dovuta all’assunzione ridotta di carboidrati alimentari, 
che porta a una mancanza di substrato per la sintesi degli acidi grassi. 
Anche l’enzima Δ9 desaturasi (o stearoil–CoA desaturasi), attraverso la sua 
attività, determina alcune caratteristiche del tessuto adiposo. La sua funzione è 
quella di convertire acidi grassi saturi (palmitico e acido stearico) in acidi grassi 
monoinsaturi (acido oleico e palmitoleico). 
L’alimentazione, influenza la sua attività e il suo livello di espressione genica, con 
effetti diversi a seconda dei tessuti. In particolare Doran et al. (2006) hanno 
dimostrato che la contemporanea diminuzione di proteine e l’aumento di 
carboidrati nella razione alimentare, determinano un aumento significativo degli 
acidi grassi totali a livello del tessuto intramuscolare, ma non a livello del tessuto 
sottocutaneo. Inoltre, nel tessuto intramuscolare è stato riscontrato un diminuzione 
degli acidi grassi saturi e dei corrispondenti monoinsaturi (MUFA), 
rispettivamente substrati e prodotti della SCD. Nel tessuto adiposo sottocutaneo, 
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invece, è stato osservato un lieve incremento degli acidi grassi saturi che non ha 
alcun riflesso nel tenore dei corrispondenti MUFA, rimanendo, pertanto, invariato 
rispetto al controllo. 
Questi risultati suggeriscono che, la diversa risposta dei due tessuti a una 
medesima variazione nella composizione della dieta, sia dovuta all’esistenza di 
differenti isoforme del gene della SCD in tali tessuti. 
Morales et al. (2003) hanno, invece, ottenuto risultati diversi; tali autori affermano 
infatti che il contenuto lipidico e la sua composizione a livello intramuscolare 
siano particolarmente influenzati da fattori genetici ma non dalla dieta, a 
differenza del backfat che risente delle caratteristiche della razione alimentare. 
5 . 1 . 4 . 3  Fon t i  l i p i d i c h e  
La natura degli acidi grassi alimentari, oltre alla quantità di lipidi nella dieta, 
influenza la composizione della carcassa, la composizione chimica e il potenziale 
di attività lipogenica del tessuto adiposo. Un elevato contenuto di acido linoleico 
(2.5 %) in un regime alimentare isoenergetico e isolipidico (4%), l’aumento del 
grado di insaturazione e dell’allungamento della catena degli acidi grassi 
alimentari, producono un incremento dell’adiposità, del potenziale di sintesi dei 
lipidi (Mourot et al., 1994a e 1995) e del contenuto di colesterolo a livello 
sottocutaneo (Kouba e Mourot, 1999). 
Al contrario, Allee et al. (1972) non hanno osservato alcun effetto della natura dei 
lipidi alimentari sul potenziale di attività lipogenica. 
Tuttavia, si può supporre che il netto calo della lipogenesi dovuto, come è stato 
già detto, alla riduzione della frazione di carboidrati o ad eccessivi livelli di lipidi 
nella razione, maschererebbe i possibili effetti di alcuni acidi grassi sulle attività 
enzimatiche lipogenetiche (Lebret e Mourot, 1998). 
Inoltre, nel ratto e nel pollo, gli acidi grassi polinsaturi alimentari presenti nel 
fegato, l’organo principale di lipogenesi in tali specie, inibiscono l’attività 
dell’enzima SCD (O’Hea e Leveille, 1969b). 
Kouba et al., (1998) hanno dimostrato che, anche nel suino, una dieta ricca in 
acido linoleico diminuisce l’attività della Δ9 desaturasi nel tessuto sottocutaneo, 
portando a una riduzione dei MUFA in questo tessuto. 
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Nei monogastrici, gli acidi grassi alimentari sono depositati direttamente nei 
tessuti senza alcuna modifica. Così, la natura degli acidi grassi del regime 
alimentare agisce direttamente sulla composizione acidica del tessuto (Flanzy et 
al., 1970, Brooks, 1971; Desmoulin et al., 1983; Rhee et al., 1988). Nel suino il 
coefficiente di correlazione tra la quantità di acido linoleico ingerito e i depositi 
cellulari è molto elevato: 0,83 e 0,90 rispettivamente (Mourot et al., 1991; 
Warnants et al., 1996). Di conseguenza, la composizione in acidi grassi del 
tessuto adiposo riflette perfettamente la composizione degli acidi grassi introdotti 
con la dieta. Tuttavia, ciò sembra riguardare principalmente gli acidi grassi a 
lunga catena, in quanto quelli a media catena vengono depositati nei tessuti in 
minore quantità e ulteriormente metabolizzati (Madsen et al., 1992). 
Una dieta ricca di acidi grassi insaturi, quindi, porta alla produzione di un tessuto 
adiposo “soft” e maggiormente sensibile all’ossidazione. Tuttavia, per motivi 
economici, i lipidi di origine vegetale, introdotti nel regime alimentare attraverso 
le sementi (mais, colza, etc.), sono ancora ampiamente utilizzati 
nell’alimentazione suina.  
È stata stimata la velocità di scomparsa dell’acido linoleico tissutale, agendo sulla 
durata della distribuzione di una dieta ricca di acidi grassi polinsaturi (olio di 
mais) o ricca di acidi grassi saturi (sego). Il contenuto di acido linoleico nel 
tessuto aumenta quando la razione contenente sego viene sospesa. La cinetica del 
decadimento del contenuto di C18:2 è pari al valore di circa 0,85 mg per grammo 
di lipidi totali al giorno, o l’0,1% dell’acido linoleico presente (Courboulay e 
Mourot, 1995). 
Di conseguenza, la distribuzione di una dieta ricca di acidi grassi saturi viene 
praticata a partire da 70 kg di peso vivo, al fine di avere una quantità di acido 
linoleico al momento della macellazione inferiore al 15% degli acidi grassi totali 
(Lebret e Mourot, 1998). 
L’inclusione del glicerolo è stata sperimentata nell’alimentazione dei suini, in 
sostituzione di carboidrati (circa il 5%). Il glicerolo non modifica la performance 
di crescita dell’animale, ma causa una diminuzione del quantità di acido linoleico 
e del coefficiente di insaturazione dei lipidi del tessuto adiposo sottocutaneo, 
senza modificare il tenore in lipidi totali (Mourot et al., 1994b). 
 50
P a r t e  g e n e r a l e   L a  q u a l i t à  d e l  t e s s u t o  a d i p o s o  
5 . 1 . 4 . 4  Vi t am i n e  e  m i n e r a l i  
Uno dei principali difetti della qualità del tessuto adiposo è l’ossidazione degli 
acidi grassi polinsaturi. Poiché il tessuto adiposo del suino non dispone di agenti 
antiossidanti, è stata considerata l’incorporazione nell’alimentazione di tocoferolo 
(o vitamina E), una molecola con funzione antiossidante, per limitare la 
perossidazione degli acidi grassi polinsaturi. Mourot et al. (1992) hanno studiato 
gli effetti derivanti da una contemporanea assunzione di acido linoleico e di 
vitamina E a diversi dosaggi sulla composizione lipidica del grasso sottocutaneo e 
la sua capacità di conservazione. Questi autori hanno dimostrato che il contributo 
alimentare di vitamina E rallenta la scomparsa di C18:2 durante la conservazione, 
dunque protegge gli acidi grassi polinsaturi dall’ossidazione. Tuttavia, il grado di 
ossidazione non sarebbe proporzionale al rapporto C18:2/vitamine E nel 
mangime, ma è la quantità di acido linoleico ad incidere (Mourot et al., 1992). 
Una carenza di biotina (vitamina B8) nella dieta può portare ad un aumento del 
rapporto MUFA/acidi grassi saturi nel tessuto adiposo del maiale (Brooks, 1985). 
Infatti, la biotina è un coenzima della reazione di carbossilazione, ed in particolare 
dell’acetil–CoA carbossilasi, enzima chiave della lipogenesi. È, dunque, probabile 
che una carenza di biotina limiti la sintesi de novo degli acidi grassi, quindi, 
aumenta la percentuale di acidi grassi alimentari (soprattutto insaturi) sugli acidi 
grassi totali del tessuto (Lebret e Mourot, 1998). Inoltre, è importante notare che, 
secondo Mordenti et al. (1991), la biotina generalmente distribuita nello stadio 
finale della dieta sarebbe poco disponibile. 
La supplementazione in rame (250 ppm) dell’alimentazione permette di 
migliorare le performance zootecniche dei suini (Thompson et al., 1973; Ho e 
Elliot, 1974). Tuttavia, ciò porta anche ad un abbassamento del punto di fusione 
dei depositi adiposi, ad una riduzione dei livelli di acido stearico e palmitico e ad 
un concomitante aumento degli acidi grassi insaturi a lunga catena (Thompson et 
al., 1973; Ho e Elliot, 1974; Wood, 1984). Negli animali in cui è stata effettuata 
tale supplementazione, la desaturazione dell’acido stearico, attività specifica della 
Δ9 desaturasi, aumenta nel fegato, mentre nessun cambiamento avviene nel 
tessuto adiposo (Thompson et al., 1973). L’attività di desaturazione dell’oleato e 
del palmitoil–CoA, invece, aumenta sia nel fegato che nel tessuto adiposo (Ho e 
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Elliot, 1974). Così, l’integrazione del rame nella dieta, anche se favorisce la 
performance di crescita degli animali, modifica la composizione in acidi grassi in 
proporzioni sufficienti per inficiare la qualità tecnologica e organolettica del 
tessuto adiposo. 
Il rame non è l’unico elemento minerale che può influenzare le caratteristiche dei 
lipidi. Infatti, il tasso di ossidazione dei tocoferoli naturali aumenta con i livelli di 
rame, ferro, zinco e manganese (Dove e Ewan, 1991). 
Allo stato ossidato, i tocoferoli non possono più garantire la loro funzione 
antiossidante nei confronti di altri costituenti tissutali, in particolare degli acidi 
grassi. Un elevato livello di elementi minerali nella razione può portare dunque, 
ad un aumento dei fenomeni di ossidazione degli acidi grassi e danneggiare la 
qualità del tessuto adiposo. 
P a r t e  g e n e r a l e   L ’ o s s i d a z i o n e  d e i  l i p i d i   
6  L ’ O S S I D A Z I O N E  D E I  L I P I D I   
Come è noto, tutti i prodotti alimentari, in particolar modo quelli di origine 
animale, sono caratterizzati da una instabilità o deperibilità, che è più o meno 
marcata in rapporto a vari fattori, legati alla natura del prodotto e alle condizioni 
ambientali. 
I cambiamenti che si verificano in un qualsiasi prodotto alimentare lasciato a sé 
stante, cioè senza alcuna precauzione di carattere conservativo, sono numerosi e 
coinvolgono una serie di fenomeni praticamente illimitata ed ancora in parte 
ignorata (Fiorentini, 2003). 
L’ossidazione dei lipidi durante la conservazione rappresenta il maggior fattore di 
natura non microbiologica che può incidere negativamente sulla sua qualità 
(Pradhan et al., 2000).  
L’ossidazione biologica è in gran parte dovuta a reazioni catalizzate da ioni 
metallici di cui il ferro è il principale. Gli ioni ferrosi in soluzione acquosa in 
condizioni di aerobiosi producono superossido, perossido di idrogeno e radicale 
ossidrile. L’acido ascorbico, il glutatione, la cisteina etc. sono ben noti composti 
riducenti presenti nei tessuti biologici, essi riconducono lo ione ferrico allo ione 
ferroso dando origine ad un ciclo di ossido-riduzione. Pochi radicali ossidrile 
derivanti dal ciclo redox del ferro riescono a dare inizio all’ossidazione degli acidi 
grassi polinsaturi (Chizzolini et al., 1996). 
Nel Lardo, l’ossidazione si innesca quando questo viene a contatto con l’aria e si 
assiste ad un aumento anche considerevole dei prodotti di ossidazione dei lipidi 
fino alla fase di salatura, per poi stabilizzarsi grazie all’azione antiossidante di 
erbe e spezie aromatiche. Inoltre, secondo gli studi effettuati in merito, la 
conservazione sotto vuoto limita considerevolmente i fenomeni ossidativi, 
facilitando così la sua conservazione e la preservazione delle sue caratteristiche 
organolettiche (Paleari et al., 2004). 
I meccanismi tramite i quali un lipide può ossidarsi sono complessi ma possono 
essere sostanzialmente ricondotti a 3: autoossidazione, ossidazione enzimatica e 
fotoossidazione  
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6 . 1  A u t o s s i d a z i o n e :  i r r a n c i d i m e n t o  o s s i d a t i v o  
Tra le reazioni chimiche endogene è particolarmente significativa l’autossidazione 
dei lipidi detta irrancidimento ossidativo, tipica di tutti gli alimenti grassi 
conservati in presenza di aria. 
Gli acidi grassi saturi sono poco soggetti a questo tipo di ossidazione, che è invece 
assai rapida e pronunciata negli acidi polinsaturi. 
Oltre agli acidi grassi (liberi o esterificati), anche altre molecole lipidiche insature 
possono subire analoghi processi di autossidazione, come ad esempio gli 
idrocarburi insaturi (squalene, etc.) i tocoferoli, colesterolo e i carotenoidi. 
Si ritiene che l’autossidazione, tutt’oggi in fase di studio, evolva secondo un 
meccanismo di tipo radicalico e che la funzione di promotore sia inizialmente 
svolta da metalli di transizione tipo Fe, Cu, Ni, Mn, Co, oltre che dalla luce (con 
particolare riferimento alle radiazioni ultraviolette) e dalle alte temperature 
(Fiorentini, 2003). 
Alcuni autori (Allen, 1987) ritengono che Cu e Fe svolgano un ruolo chiave 
nell'ossidazione dei lipidi; inoltre, quando queste specie sono in una forma 
complessa, specialmente con l'azoto, la loro efficienza catalitica aumenta 
notevolmente (Girard et al., 1988). Perciò, un aumento in concentrazione di questi 
metalli può essere dannoso per il processo di stagionatura (Ferrari et al., 2007). Al 
contrario, Ca e Mg sono elementi fondamentali per la salute, infatti sono coinvolti 
in molte reazioni enzimatiche e biologiche. Alcuni autori (Baggio, 2002; 
Kummerow et al., 1999) hanno studiato l’effetto degli acidi grassi sul 
metabolismo del Ca; mentre si suppone che il Mg possa avere proprietà 
antiossidanti (Apple et al., 2001; Frederick et al., 2004). 
L’autossidazione dei lipidi insaturi determina la formazione di molecole ad 
attività radicalica in quantità significante. 
L’ossidazione dei lipidi inizia dagli acidi grassi insaturi contenuti in grande 
quantità nei fosfolipidi delle membrane biologiche, in quanto questi sono in grado 
di attivare la posizione “allilica”, in α al doppio legame, con conseguente 
maggiore possibilità di attacco proprio in quella posizione (Lercker, Rodriguez-
Estrada, 1999) per azione di sostanze che fungono da catalizzatori come i radicali 
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ossidrile, il perossidrile, perossinitrito, o il radicale derivante dalla mioglobina, 
questo gruppo di atomi è conosciuto come "radicali liberi". 
Queste forme chimiche contengono uno o più elettroni spaiati e si formano dalla 
perdita o dall’acquisizione di un singolo elettrone da un non radicale. 
Possono formarsi anche quando si rompe un legame covalente e i due elettroni si 
dividono rimanendo rispettivamente sui due atomi residui, questo meccanismo è 
conosciuto come "scissione omolitica". 
Le sostanze generate nella prima fase dell’ossidazione sono degli idroperossidi, 
composti poco stabili, che si decompongono in prodotti secondari come aldeidi, 
chetoni, alcool, e acidi carbossilici a doppia catena, prodotti a basso peso 
molecolare caratterizzati da un tipico e sgradevole aroma di rancido. 
Tra questi prodotti volatili, quelli maggiormente rappresentati sono le aldeidi, da 
cui anche il nome di irrancidimento aldeidico (Fiorentini, 2003). 
L’autossidazione dei lipidi in quanto di tipo radicalico presenta tre fasi di 
sviluppo, ad esempio: 
 
A) Periodo di induzione: (Ea = 25-65 kcal/mole) 
1) RH (ac. grasso) + O2 → R• (Radicale allilico) + •OOH 
In questa fase si formano i primi radicali liberi: una molecola di lipide insaturo 
(RH) dà luogo per attivazione (calore, luce, metalli) ad un radicale libero 
fortemente reattivo (R•), ottenuto per estrazione omolitica di un atomo di 
idrogeno allilico. 
 
B) Periodo di propagazione: (Ea = 0-5 kcal/mole) 
2) R• + O2 → ROO• (rad. idroperossidico) 
3) ROO• + RH → ROOH (idroperossido) + R• 
4) ROOH → RO• + •OH  
In questa fase si producono reazioni a catena con la formazione di idroperossidi e 
di nuovi radicali allilici. A basse temperature prevale la demolizione dei perossidi, 
mentre ad alte temperature (>100°C) prevale la loro polimerizzazione.  
Il radicale allilico prodotto nella fase di induzione addiziona ossigeno formando 
un radicale idroperossidico (ROO•); questo può reagire con una nuova molecola 
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di lipide insaturo formando un idroperossido (ROOH) e generando un radicale 
libero, che può così reagire con l’ossigeno dando inizio ad una reazione a catena. 
Gli idroperossidi sono considerati i più importanti prodotti iniziali 
dell'ossidazione; sono specie labili che generano successivamente dei prodotti di 
ossidazione secondari (Fernandez et al., 1997). 
L’introduzione del gruppo perossidico nella catena dell’acido grasso avviene, in 
ordine di reattività sui CH2 adiacenti ad un doppio legame coniugato, sui CH2 
adiacenti ad un doppio legame C=C, sui CH2 adiacenti ad un gruppo carbossilico; 
quindi più insatura è la struttura della molecola, più facile è l’introduzione del 
gruppo perossidico. 
I divari di reattività sono molto grandi, per esempio l’acido linoleico (diinsaturo) 
si ossida 10 volte più rapidamente dell’acido oleico (monoinsaturo) e 1.000 volte 
più dell’acido stearico (saturo) (Fiorentini, 2003). 
C) Periodo di terminazione: (Ea = 5-10 kcal/mole) 
5) R• + R• → R2 (carbodimero) 
6) ROO• + R• → ROOR (ossidimero) 
7) ROO• + ROO• → ROOR + O2 
In questa fase si verifica l’unione di radicali liberi tra loro, sottraendo gli stessi 
alla catena, determina il progressivo spegnersi della reazione. La terminazione dei 
radicali liberi può essere accentuata dalla presenza di inibitori endogeni 
(tocoferoli e polifenoli) od esogeni (additivi tipo BHT e BHA). 
Come ricordato in precedenza, nel meccanismo dell’ossidazione autoindotta, 
l’ossigeno assume un ruolo molto importante in relazione alla sua reattività. Sono 
conosciute diverse specie di ossigeni reattivi(ROS), tra questi i principali sono: 
a) radicale superossido (O2-): questo radicale si forma quando l’ossigeno acquista 
un elettrone, come "rottura" nel trasporto mitocondriale di elettroni ma la sua 
formazione è molto incrementata dalla presenza di componenti esogeni 
(composti ciclici redox); 
b) perossido d’idrogeno (H2O2): prodotto principalmente a partire dall’O2- ad 
opera dell’enzima superossido dismutasi; 
c) radicale idrossido (OH-): in presenza di ferro (Fe2+), l’H2O2 produce questa 
specie altamente reattiva; la decomposizione del perossido ferro-catalizzata è 
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considerata la principale reazione nei sistemi biologici e l’origine di molti 
prodotti negativi della perossidazione lipidica; 
d) ossido nitrico (NO-): prodotto nelle cellule epiteliali, questa specie non è 
molto reattiva di per sé ma in determinate condizioni può reagire con il 
radicale superossido e formare il perossinitrito (ONOO-) estremamente 
reattivo; questo prodotto è considerato avere un ruolo importante in varie 
patologie infiammatorie e nell’aterosclerosi; 
e) ossigeno singoletto (1O2): questa forma di ossigeno non è un "vero", radicale 
ma sotto l'esposizione alla luce ultravioletta (UVA, 320-400 nm) risulta essere 
particolarmente reattivo, per eccitazione di un elettrone periferico; 
f) ozono (O3): così come l’ossigeno singoletto, l’ozono non è un vero radicale, 
ma contribuisce alla loro formazione. 
6 . 2  O s s i d a z i o n e  e n z i m a t i c a  
Le attività enzimatiche endogene sono assai diversificate e riguardano la 
generalità dei costituenti organici degli alimenti carnei. 
I fenomeni litici nella carne sono soprattutto il risultato dell’attività di enzimi di 
origine batterica e sono correlati con la marcata crescita di microrganismi 
lipolitici, tra cui Micrococcus. Nel lardo l’attività lipolitica osservata è dovuta alla 
presenza di enzimi lipolitici nel lardo stesso (Paleari et al., 2004). 
In particolare sono da segnalare le attività idrolitiche a carico dei polimeri 
strutturali, per le profonde modifiche organolettiche che inducono nell’alimento:  
a) idrolisi delle proteine: coordinata da vari enzimi, come la proteasi, la 
polipeptasi, ecc., è particolarmente sensibile in tutti gli alimenti di origine 
animale, ed è causa del cedimento strutturale di tali tessuti, processo che va 
sotto il nome di rammollimento; 
b) idrolisi dei lipidi: l’idrolisi dei trigliceridi ad opera di enzimi lipolitici 
(lipasi) libera acidi grassi che, se di basso peso molecolare, ac. butirrico 
(C4), ac. caproico (C6), ac. caprilico (C8), influiscono negativamente 
sull’aroma dell’alimento comportando anche un aumento dell’acidità libera; 
questo tipo di degradazione è frequente in alimenti ad elevato valore lipidico 
(burro, carni grasse, etc.) e viene correntemente denominato irrancidimento 
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enzimatico; anche l’idrolisi enzimatica dei fosfolipidi ad opera delle 
fosfolipasi è assai frequente e questa porta ad una destabilizzazione delle 
emulsioni tra proteine e lipidi, e quindi ad una alterazione strutturale 
dell’alimento (Fiorentini, 2003); l’enzima lipossigenasi, per esempio, 
catalizza la reazione tra l’O2 ed acidi grassi polinsaturi come l’acido 
arachidonico (20:4 n-6); ben sei idroperossidi (5-, 8-, 9-, 11-, 12-, e 15-
HpETE) hanno origine dall’acido arachidonico nelle cellule animali.  
6 . 3  F o t o s s i d a z i o n e  
L’ossigeno singoletto (1O2) è altamente reattivo e può rapidamente ossidare i 
lipidi insaturi attraverso un meccanismo diverso da quello della fotossidazione 
radicalica. 
In presenza di sensibilizzatori (mioglobina, riboflavina, etc.), un doppio legame 
interagisce con l’ossigeno singoletto formatosi dall’ossigeno per mezzo della luce. 
L'ossigeno si addiziona ad entrambi i carboni finali del doppio legame che 
assumono una configurazione trans. Quindi una possibile reazione dell'ossigeno 
singoletto con un doppio legame tra il carbonio C12 e C13 di un acido grasso è di 
produrre 12- e 13-idroperossidi. 
La durata dell’ossigeno singoletto nell’ambiente idrofobico della membrana 
cellulare è molto maggiore che in ambiente acquoso; inoltre, la fotossidazione è 
una reazione più veloce dell’autossidazione, è infatti stato dimostrato che la 
fotossidazione dei polieni è 1.000-1.500 volte più rapida della loro autossidazione, 
in particolare per l’acido oleico si ha un aumento della velocità di ossidazione pari 
a 30.000 volte. 
I carotenoidi ed i tocoferoli sono efficienti inibitori della fotoossidazione tuttavia 
attraverso meccanismi diversi: sembra che i primi interferiscano con la 
formazione stessa dell'ossigeno singoletto, mentre i secondi determinino il suo 
spegnimento e la produzione di prodotti di addizione stabili. 
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6 . 4  P r o d o t t i  d e l l ’ o s s i d a z i o n e  d e g l i  a c i d i  g r a s s i  
I prodotti primari della perossidazione sono idroperossidi in cui si è verificato lo 
spostamento di un doppio legame e/o il cambiamento di configurazione. 
Questi prodotti possono andare incontro ad un riarrangiamento strutturale, ed 
essere convertiti in prodotti secondari: per fissione si genereranno molecole più 
piccole, per dimerizzazione si genereranno molecole più grandi. 
6 . 4 . 1  Prodot t i  p r imar i  
L’autossidazione e la fotossidazione degli acidi grassi monoeni (MUFA) e dei 
polieni (PUFA), dà origine a prodotti simili ma non identici, come di seguito 
descritto: 
1) Ossidazione dei monoeni: il meccanismo di autossidazione dell’acido 
oleico (C 18:1 c9) porta alla formazione di idroperossidi nelle posizioni 8, 
9, 10 e 11 (figura 9). 
 
Figura 9. Prodotti di ossidazione dei monoeni 
 
Gli idroperossidi in 8- e 11- hanno rispettivamente una configurazione cis 
e trans , mentre gli altri hanno in genere una configurazione trans. 
La fotossidazione invece produce una pari quantità di solo due 
idroperossidi, il 9- e il 10-idroperossido (il doppio legame è 
rispettivamente in D10t e in D8t). 
2) Ossidazione dei dieni: L’acido linoleico (18:2 c9,c12) dà solamente due 
prodotti di autossidazione in pari quantità (9-OOH e 13-OOH); questi due 
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isomeri possono cambiare la struttura da cis-trans a trans-trans pur 
mantenendo la struttura coniugata del diene; questi possono anche 
generare perossidi ciclici attraverso l’addizione di ossigeno singoletto 
(figura 10). 
 
 
 
Figura 10. Prodotti di ossidazione dei dieni 
 
La fotossidazione genera quattro derivati (doppi legami in 10t12c, 
8t12c,c9t13 e c9t11) con il gruppo radicale OOH sul carbonio 9, 10, 12, e 
13. 
3) Ossidazione dei trieni: Gli idroperossidi prodotti a partire dall’acido 
linolenico (18:3 c9,c12,c15) attraverso la autossidazione e la 
fotossidazione sono: 
 
Autossidazione % Fotossidazione % 
9-OOH D10,12,15 37 9-OOH D10,12,15 23 
  10-OOH D8,12,15 13 
12-OOH D9,13,15 8 12-OOH D9,13,15 12 
13-OOH D9,11,15 10 13-OOH D9,11,15 14 
  15-OOH D9,12,16 13 
16-OOH D9,12,14 45 16-OOH D9,12,14 25 
 
4) Ossidazione dei polieni: L’autossidazione di acidi grassi con più di tre 
doppi legami, come l’acido arachidonico (AA 20:4 n-6), l’acido 
eicosapentaenoico (EPA 20:5 n-3) e l’acido docosaesaenoico (DHA 22:6 
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n-3), conduce ad un insieme di prodotti; si pensa che tali prodotti primari 
siano quelli maggiormente implicati nella formazione della Malonaldeide 
utilizzata come indicatore dello stato di ossidazione degli acidi grassi; 
infatti solo i perossidi che posseggono insaturazioni α o β sul gruppo 
perossidico sono capaci di generare la ciclizzazione necessaria per la 
produzione della forma finale MDA (Dahle et al., 1962). 
 61
P a r t e  g e n e r a l e   L ’ o s s i d a z i o n e  d e i  l i p i d i   
6 . 4 . 2  Prodot t i  s econdar i  de l l ' o s s idaz ione  deg l i  ac i d i  g rass i  
Gli idroperossidi lipidici possono reagire ulteriormente con l’ossigeno a formare 
prodotti secondari quali Idrocarburi (alcheni e alcani), Aldeidi, Idroaldeidi, 
Epossidi (figura 11). 
 
 
Idroperossido 
 
 
 
 
 
Radicale 
alcossido 
Radicale 
idrossilico Formazione di 
alcani ed alcheni 
1-decene 
Estrazione di un H• 
decanale 
Formazioni di 
aldeidi Scissione in 
posizione B 
Figura 11. Schema della produzione 
dei prodotti secondari dell'acido 
oleico  2-undecanale  
 62
P a r t e  g e n e r a l e   L ’ o s s i d a z i o n e  d e i  l i p i d i   
 
L'origine della MDA non è ancora completamente chiarita. Si 
pensa tuttavia che la MDA possa derivare da perossidi 
monociclici formati dall'ossidazione di acidi grassi con 3 o più 
doppi legami 
+ LH + O2 
MDA
Figura 12. Formazione della Malonaldeide dal 12-idroperossi-linoleato 
 
Molte di queste sostanze derivano dalla rottura del legame carbonioso adiacente al 
gruppo idroperossidico e possono ulteriormente decomporsi in prodotti volatili 
dando luogo al cattivo odore emanato dalla carne in avanzato stato di ossidazione. 
L’acido tiobarbiturico (TBA) è utilizzato per valutare la quantità dei prodotti 
dell'ossidazione dei lipidi, come ad esempio la malonaldeide.  
Le sostanze che reagiscono con il TBA, ma che non sono la malonaldeide, sono 
utilizzate per la stima della quantità di MDA (figura 12) in quanto reagiscono con 
il TBA dando un prodotto il cui spettro è identico a quello ottenuto con uno 
standard di MDA (Fernandez et al., 1997). 
Gli idroperossidi lipidici ed alcuni loro prodotti di degradazione possono inoltre 
interagire con le proteine, le membrane e gli enzimi; reazioni di questo tipo 
possono avere effetti negativi su funzioni vitali delle cellule. 
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6 . 5  O s s i d a z i o n e  d e l  c o l e s t e r o l o  
Il colesterolo può essere opportunamente utilizzato per individuare i processi di 
ossidazione delle membrane: il colesterolo esiste come molecola singola perciò, al 
contrario di quanto accade per gli acidi grassi insaturi, i suoi prodotti di 
ossidazione sono, almeno in prima approssimazione meno complicati da 
individuare ed analizzare (Smith, 1981). 
Il colesterolo viene ossidato attraverso gli stessi meccanismi degli acidi grassi, 
perciò i processi di lavorazione e conservazione degli alimenti possono influire 
sulla sua ossidazione (Chan et al., 1993). I prodotti dell’ossidazione del 
colesterolo sono chiamati COPs (dall’anglosassone Cholesterol Oxidation 
Products). Dall'autossidazione e dalla fotossidazione del colesterolo scaturiscono 
ossisteroli diversi; per questo, lo studio dei prodotti dell’ossidazione del 
colesterolo, può essere utile per meglio comprendere il processo ossidativo. 
Quando sono ossidati gli esteri del colesterolo la struttura ed i prodotti degli 
ossisteroli formati dipende dal tipo di acido grasso. 
Dal processo di autossidazione ad esempio si origina una molecola di colesterolo 
ossigenata in C-7: il 7α-idrossicolesterolo o il 7β-idrossicolesterolo (figura 13). 
 
Figura 13. 7-α/β idrossicolesterolo 
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Queste molecole sono trasformate poi nei derivati idrossilati (C-5 + C-6 derivati 
ossigenati), oppure in 7-chetocolesterolo che vengono poi ulteriormente 
trasformati in derivati del triolo (figura 14). 
 
 
7 chetocolesterolo Colestan-triolo α/βepossicolesterolo 
 
Figura 14. Prodotti secondari dell'ossidazione autoindotta del colesterolo 
 
Dal processo di fotoossidazione si producono invece come prodotti primari il 5 α-
idroperossicolesterolo (figura 15) che può essere successivamente riarrangiato in 
7 α-idroperossicolesterolo ed in 7 β -idroperossicolesterolo. 
 
Figura 15. Prodotti primari della fotossidazione del colesterolo. 
 
La “pericolosità” dei COPs è maggiore rispetto ai prodotti dell’ossidazione degli 
acidi grassi in quanto, al contrario di questi, il colesterolo non manifesta il suo 
stato di ossidazione con componenti maleodoranti volatili (Lercker e Rodriguez-
Estrada, 1999). 
Sono stati ritrovati almeno 60 diversi prodotti di ossidazione del colesterolo, molti 
dei quali hanno dei potenti effetti biologici; sono considerati agenti aterogenici e 
sembra che abbiano proprietà mutagene, carcinogeniche e citotossiche. Inoltre, i 
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COPs alterano il livello di colesterolo nelle membrane e quindi la loro 
permeabilità, stabilità ed altre proprietà ancora (Guardiola et al., 1996). 
I COPs più citotossici si pensa che siano il colestanentriolo ed il 20α-
idrossicolesterolo (Addis, 1986; Kubow, 1990; Kumar e Singhal, 1992), queste 
due molecole inibiscono l’attività del 3-idrossi-3-metilglutaril-coenzima-A-
riduttasi (HMG-CoA riduttasi) enzima chiave nella produzione del colesterolo 
endogeno (Guardiola et al., 1996). 
Una vota assorbiti, i COPs sono rapidamente trasferiti dai chilomicroni alle 
lipoproteine plasmatiche (Emanuel et al. 1991). 
Jakobsen e Bertelsen (2000) affermano, comunque, che la qualità “finale” del 
prodotto è fortemente influenzata dalla sua qualità “iniziale”, vale a dire dalle 
caratteristiche chimico-fisiche (Ferrari et al., 2007). 
Li et al., (1994) hanno dimostrato che la formazione dei COPs è accelerata dalla 
presenza degli acidi grassi polinsaturi nei lipidi. Inoltre, l’esposizione dei cibi 
contenenti colesterolo all’aria, alla luce, al calore aumenta ulteriormente la 
quantità dei COPs.  
 P A R T E  S P E R I M E N T A L E  
7  I N T R O D U Z I O N E  
Nel corso degli ultimi anni, sotto la spinta della domanda di un consumatore 
sempre più attento alla salubrità, genuinità e tipicità degli alimenti, sono stati 
condotti molti studi allo scopo di migliorarne le caratteristiche qualitative. La 
maggior parte di questi studi è stato effettuato al fine di individuare le migliori 
strategie atte a migliorare le caratteristiche chimico-nutrizionali dei prodotti stessi. 
Ad eccezione della contaminazione microbica, l’aspetto che può maggiormente 
condizionare le caratteristiche nutrizionali di un alimento è l’ossidazione della 
frazione lipidica. Esistono numerosi composti che derivano dall’ossidazione degli 
acidi grassi che possono compromettere le caratteristiche organolettiche di un 
prodotto, ancor prima di quelle nutrizionali. Anche il colesterolo, essendo un 
lipide insaturo, può andare incontro ad ossidazione, producendo ossisteroli 
(COPs) che mostrano potenti (e negativi) effetti biologici. 
Il lardo è un alimento derivato dalla stagionatura, con spezie di vario genere, aglio 
e sale, del grasso di copertura del suino pesante, tipologia di animale utilizzato per 
la produzione di prosciutti dopo un ciclo di allevamento che prevede l’utilizzo di 
tecniche particolari che rappresentano una peculiarità del nostro paese. Il lardo è 
pertanto costituito per la sua quasi totalità da lipidi e quindi, per questo motivo, 
assume particolare importanza la valutazione dei fattori che ne determinano, oltre 
che le caratteristiche chimico-nutrizionali, anche la conservabilità e la shelf-life. 
Esistono molti fattori sui quali agire per migliorare i suddetti parametri ma, tra 
questi, assumono particolare rilievo le tecniche di allevamento in generale, e il 
regime alimentare in particolare, ed il tipo genetico. 
Il lardo di Colonnata, che da prodotto “povero” destinato a coprire il fabbisogno 
energetico giornaliero delle popolazioni locali, spesso impiegate nell’ingrato 
mestiere del cavatore di marmo, è divenuto un alimento quasi di elite e punta alla 
definizione estrema di qualità per la sua affermazione sul mercato. In tale ottica si 
colloca l’istituzione dell’IGP “Lardo di Colonnata” che ne tutela l’origine 
geografica e ne definisce nel dettaglio le modalità di produzione. 
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Il lardo di Colonnata è solitamente prodotto utilizzando suini provenienti dalla 
vicina Emilia-Romagna e utilizzati nel comprensorio del prosciutto di Parma. Tali 
soggetti appartengono di norma a suini di razza Large White alimentati, in 
ottemperanza ad un disciplinare di produzione piuttosto dettagliato, con una 
razione a base di mangimi contenenti cereali quali mais, orzo, grano. Negli ultimi 
anni si sta diffondendo nuovamente l’allevamento della razza suina Cinta Senese, 
razza autoctona della Toscana solitamente allevata all’aperto e, talora, con 
l’utilizzo di prodotti del bosco quali castagne e ghiande. Tale razza incontra il 
favore del consumatore in quanto è idealmente associata con caratteristiche quali 
genuinità, qualità organolettiche, salubrità e benessere animale. Tuttavia, per una 
specie quale quella suina, l’alimentazione può condizionare in maniera importante 
le caratteristiche qualitative del lardo. A tal proposito esistono alcuni studi che 
hanno valutato l’effetto dell’allevamento dei suini in castagneto o querceto, 
evidenziando i notevoli effetti sul prodotto finale (Sirtori et al., 2004). Tuttavia 
tale regime alimentare, ancorché interessante e di pregio, può essere adottato solo 
limitatamente al periodo invernale. Per la restante parte dell’anno, anche se si 
prevede l’allevamento brado o semibrado degli animali, la quota preminente della 
razione è rappresentata dai mangimi a base di cereali. Anche in questo caso, 
tuttavia, esistono vari tipi di formulazioni della razione che possono modificare in 
maniera importante la composizione del lardo. La soia, è spesso utilizzata nelle 
razioni dei suini per coprire il fabbisogno in aminoacidi. Tuttavia, se introdotta 
nella razione sottoforma integrale o estrusa, rappresenta una fonte lipidica molto 
importante sia dal punto di vista quantitativo che da quello qualitativo. Infatti, 
aumentando la componente polinsatura, si è dimostrata efficace in un’ottica di 
miglioramento delle qualità nutrizionali di un alimento (Lu et al., 2008). La 
qualità di un prodotto tuttavia è una realtà multifattoriale e, soprattutto nel caso 
dei prodotti suini di trasformazione, l’incremento della componente polinsatura 
potrebbe comportare alcune conseguenze negative dal punto di vista della qualità 
tecnologica e di conservabilità del prodotto medesimo. 
In considerazione di quanto sopra esposto, scopo di questa sperimentazione è stato 
quello di valutare l’influenza su alcune caratteristiche chimico-nutrizionali e di 
conservazione del lardo, di fattori quali il “regime alimentare” e la “razza”. A tal 
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scopo abbiamo utilizzato lardo ottenuto con grasso sottocutaneo di suini allevati 
secondo due diversi regimi alimentari, uno considerato “tradizionale” che 
prevedeva l’utilizzo di cereali ma non quello della soia, l’altro in cui invece era 
presente soia integrale. Abbiamo poi voluto valutare anche l’effetto del tipo 
genetico, comparando soggetti di razza Large White con soggetti di Cinta Senese 
allevati secondo il medesimo regime alimentare. 
P a r t e  s p e r i m e n t a l e   M a t e r i a l i  e  m e t o d i  
8  M A T E R I A L I  E  M E T O D I  
La sperimentazione è stata condotta in una piccola azienda di Colonnata, località 
posta ai piedi delle alpi Apuane, poco sopra a Carrara. Il periodo di prova ha 
avuto la durata di due anni nel corso dei quali sono stati prodotti tre tipi di lardo 
secondo il disciplinare di produzione dell’Indicazione Geografica Protetta”Lardo 
di Colonnata”. 
Sono state acquistate due “conche” in marmo prodotte in zona con il tipico marmo 
utilizzato tradizionalmente ed in esse è stato stagionato il lardo oggetto della 
ricerca (figura16). 
 
Figura 16. Tipica conca in marmo di Carrara 
 
Nel corso del primo anno sono stati prodotti due tipi di lardo: uno utilizzando 
suini di razza Large White provenienti dal circuito commerciale del prosciutto di 
Parma e allevati secondo un sistema tradizionale (LW), l’altro, con suini di razza 
Cinta Senese appartenenti al "Consorzio di Tutela Cinta Senese" e allevati 
utilizzando una razione a base di cereali ma con l’introduzione di soia integrale 
(Cs-So). Nel secondo anno di sperimentazione, in una delle due conche è stato 
sistemato il lardo proveniente da suini di Cinta Senese allevati senza l’utilizzo di 
soia ma con una razione a base di soli cereali (Cs-Crl). Il lardo prodotto nel 
secondo anno di sperimentazione ha permesso di incrociare il fattore di variazione 
"razza" con quello "alimentazione", come riportato nella tabella 1. 
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Tabella 1. Schema del protocollo sperimentale 
Anno Razza Regime alimentare Identificazione lardo 
Cinta senese Cereali con soia Cs-So I° Large White Cereali senza soia Lw-Crl 
II° Cinta senese Cereali senza soia Cs-Crl 
Ciascun prodotto è stato maturato per 12 mesi e, con cadenza mensile, sono stati 
prelevati i campioni di lardo, immediatamente trasferiti presso il laboratorio di 
Scienze Zootecniche del Dipartimento di Agronomia e Gestione 
dell’Agroecosistema. Allo scopo di minimizzare i fenomeni ossidativi, i campioni 
sono stati avvolti in alluminio, confezionati sottovuoto e stoccati a –20°C fino al 
momento delle determinazioni analitiche. 
In particolare sono state effettuate: 
• la determinazione della sostanza secca (ss) mediante essiccamento in stufa 
a 105 °C; 
• la composizione in acidi grassi; 
• il contenuto in colesterolo e relativi prodotti di ossidazione (COPs); 
• i prodotti di ossidazione degli acidi grassi mediante TBARs; 
• l’acidità libera totale; 
• la composizione in acidi grassi liberi dopo separazione in SPE. 
8 . 1  C o m p o s i z i o n e  a c i d i c a  
La determinazione della composizione acidica è stata effettuata dopo trans-
esterificazione base catalizzata a freddo con metilato sodico in soluzione 
metanolica 0.5N (Christie, 1982). La trans-esterificazione è stata effettuata 
direttamente sui campioni di lardo. Brevemente: circa 15 mg di lardo, 
accuratamente pesato è stato dissolto in 30 mL di una soluzione di 
cloroformio/metanolo 2/1. Il campione è stato filtrato su carta da filtro rapida in 
un pallone a collo a smeriglio e portato a secco in rotavapor; quindi, aggiunto di 1 
mL di agente metilante, è stato sottoposto a vigorosa agitazione e lasciato a sé per 
15 min. Gli esteri metilici degli acidi grassi sono stati quindi estratti con 0.5 mL di 
esano contenente lo standard interno (l’estere metilico del C19:0). 1 μL di esteri 
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metilici degli acidi grassi ottenuti come sopra riportato, è stato quindi iniettato in 
un gascromatografo dotato di rilevatore ad ionizzazione di fiamma (FID) e di una 
colonna capillare altamente polare di 100m di lunghezza, 0.25mm di diametro 
interno e di 0.25 μm di spessore della fase stazionaria. La determinazione della 
composizione in acidi grassi è stata effettuata in temperatura programmata (tabella 
2). La temperatura dell’iniettore era di 270 °C, mentre quella del rilevatore di 300 
°C; il gas di trasporto utilizzato era l’elio ad un flusso di 250 kPa misurato in testa 
alla colonna e l’iniezione, effettuata in modalità split, è avvenuta a pressione 
constante; il rapporto di splittaggio era fissato in 1/80. 
 
Tabella 2. Temperatura programmata utilizzata per la determinazione della 
composizione in acidi grassi 
Stadio Temperatura (°C) Tempo isoterma (min) Gradiente (°C/min) 
1 150 4 2 
2 180 18 2 
3 200 1 5 
4 240 4  
8 . 2  C o l e s t e r o l o  t o t a l e  e  P r o d o t t i  d e l l ’ O s s i d a z i o n e  
d e l  C o l e s t e r o l o  ( C O P s )  
Dopo l’aggiunta di 19-idrossicolesterolo e betulinolo come standard interni per i 
COPs e per il colesterolo rispettivamente, il campione di lardo accuratamente 
pesato è stato sottoposto a saponificazione a freddo utilizzando KOH in soluzione 
metanolica 1N. La saponificazione è stata fatta direttamente sul campione di 
lardo. 250 mg di lardo accuratamente pesati sono stati mantenuti nella soluzione 
saponificante in agitazione per tutta la notte in provette protette dalla luce per 
limitare i processi di fotoossidazione. La mattina successiva il campione è stato 
sottoposto a 3 lavaggi successivi con acqua (per eliminare i saponi degli acidi 
grassi) ed etere, con il quale veniva raccolto l’insaponificabile, che veniva infine 
raccolto in pallone tarato e, dopo essere portato a secchezza con evaporatore 
rotante, nuovamente pesato. Infine, la frazione insaponificabile è stata 
solubilizzata in 3 mL di esano:isopropanolo 4:1 (V/V). 
Per eliminare il colesterolo in eccesso, una parte della frazione insaponificabile è 
stata sottoposta a separazione in fase solida utilizzando colonnine SPE-NH2. 
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Prima di effettuare la separazione il campione è stato parzialmente portato a secco 
in corrente d’azoto e caricato sulla colonnina previa condizionamento con 3 ml di 
esano. L’eluizione con tre diverse soluzioni eluenti a polarità crescente ha 
permesso di ottenere tre frazioni: la prima eluita con esano/etilacetato 95/5 
vol./vol. viene scartata, la seconda eluita con esano/etilacetato 9/1 vol./vol. 
costituisce i fitosteroli, e la terza eluita utilizzando acetone rappresenta i COPs. 
La parte di insaponificabile “purificata” dal colesterolo e la parte 
dell’insaponificabile non sottoposta ad SPE, sono state portate a secco sotto flusso 
d’azoto e sono state poi silanizzate utilizzando una miscela di piridina, 
esametildisilazano, trimeticlorosilano 5/2/1 vol./vol./vol. Il campione è stato 
nuovamente portato a secco e poi ripreso con 300 μl di esano. 
La separazione e la quantificazione dei COPs, del Colesterolo sono state ottenute 
con due corse successive, iniettando i campioni derivatizzati in un GC 
equipaggiato con una colonna capillare apolare di 25 m di lunghezza di 0.25 mm 
di diametro e di 0.25 μm di spessore della fase stazionaria, tramite confronto con i 
picchi cromatografici dei rispettivi SI. Le determinazioni del colesterolo e dei 
COPs sono state effettuate in temperatura programmata (tabella 3). 
 
Tabella 3. Temperatura programmata utilizzata per la determinazione del 
contenuto in colesterolo e in COPs 
Stadio Temperatura (°C) Tempo isoterma (min) Gradiente (°C/min) 
1 250 0 1 
2 270 0 10 
3 350   
8 . 3  S o s t a n z e  r e a t t i v e  a l l ’ A c i d o  T i o B a r b i t u r i c o  
( T B A R s )  
3 grammi di lardo accuratamente pesati sono stati omogeneizzati in una soluzione 
al 5% peso/vol. di Acido TricloroAcetico (TCA) in acqua. Dopo centrifugazione a 
5.000 × g per 40 min. a 6°C e successiva filtrazione del surnatante, il campione è 
stato fatto reagire a bagnomaria a 93°C per 20 min con una soluzione 40mM di 
TBA, per lo sviluppo della reazione colorimetrica. Dopo il raffreddamento il 
campione è stato letto allo spettrofotometro alla lunghezza d’onda di 525 nm. La 
quantificazione della Malonaldeide (MDA) è stata effettuata inserendo il dato 
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relativo alla lettura in un’equazione di regressione ottenuta con cinque soluzioni 
standard di MDA ad altrettante diluizioni. Il dato è stato espresso in mg di 
MDA/kg di lardo. 
8 . 4  C o m p o s i z i o n e  i n  a c i d i  g r a s s i  l i b e r i  ( F F A )  
La composizione in acidi grassi liberi è stata determinata dopo aver solubilizzato i 
campioni di lardo con una miscela di cloroformio/metanolo 2/1. Gli acidi grassi 
non esterificati (FFA) sono stati separati dalla frazione esterificata mediante 
estrazione in fase solida (SPE) utilizzando colonnine con fase amino propilica 
(NH2). Il sistema di eluenti utilizzato è stato cloroformio/isopropanolo 2/1, con il 
quali si eluiscono i lipidi neutri, soluzione al 2% di acido acetico in etere dietilico, 
con il quali si eluiscono i FFA. Gli acidi grassi liberi così separati sono stati 
esterificati, dopo l’aggiunta C19:0 non metilato come SI, utilizzando una soluzione 
al 10% di trimetilsilildiazometano (TMSCHN2) in esano, che conferisce alla 
soluzione una colorazione gialla. Dopo aver agitato e lasciato il campione a sé per 
far avvenire la reazione, il TMSCHN2 in eccesso è stato eliminato aggiungendo 
acido acetico goccia a goccia fino alla scomparsa della colorazione gialla. Quindi, 
sono stati addizionati H2O ed etere di petrolio al fine di ottenere la separazione 
delle fasi. La fase superiore, prelevata con una pasteur è stata poi filtrata e portata 
a secco in corrente d’azoto. Il campione è stato poi ridissolto in esano, pronto ad 
essere iniettato nel gas–cromatografo. L’iniezione è stata effettuata a split chiuso 
che è stato mantenuto in tali condizioni per i primi due minuti di corsa, quindi le 
condizioni operative hanno ricalcato quelle utilizzate per la determinazione della 
composizione acidica totale. 
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8 . 5  A n a l i s i  s t a t i s t i c a  
I dati scaturiti dalle determinazioni analitiche riportate sopra sono stati elaborati 
statisticamente mediante i due seguenti modelli lineari: 
Yij = μ + Ai + Sj + Ai × Sj + εij 
dove Y = variabile analizzata (Acido grasso esterificato, Acido grasso libero, 
acidità libera, TBARs, Colesterolo, COPs) 
μ = media comune a tutte le osservazioni; 
Ai = effetto fisso relativo all’imo regime alimentare, con i variabile da 1 a 2 (cereali 
con soia, Cs-So; cereali senza soia, Cs-Crl) 
Si = effetto fisso relativo alla jmo giorno di stagionatura, con j variabile da 0 a 12 
(0gg, 30gg, 60gg ….. 360gg) 
ε = errore residuo 
e 
Yij = μ + Ri + Sj + Ai × Sj + εij 
dove Y = variabile analizzata (Acido grasso esterificato, Acido grasso libero, 
acidità libera, TBARs, Colesterolo, COPs) 
μ = media comune a tutte le osservazioni; 
Ri = effetto fisso relativo all’ima razza, con i variabile da 1 a 2 (Cinta Senese, Cs-
Crl; Large White, Lw-Crl)  
Si = effetto fisso relativo alla jmo giorno di stagionatura, con j variabile da 0 a 12 
(0gg, 30gg, 60gg ….. 360gg) 
ε = errore residuo 
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9  R I S U L T A T I  E  D I S C U S S I O N E  
9 . 1  C o m p o s i z i o n e  i n  a c i d i  g r a s s i  d e l  l a r d o  
9 . 1 . 1  E f f e t t o  d e l  r e g i m e  a l i m e n t a r e  
Nelle tabelle 4 e 5 sono riportate rispettivamente la composizione in acidi grassi 
raggruppata per classi e la composizione acidica totale dei lardi ottenuti con i due 
regimi alimentari testati nella sperimentazione. In entrambe le tabelle, come del 
resto in quelle successive, il contenuto di acidi grassi è stato espresso in termini di 
g di acido grasso su 100g di lipidi totali (TL). È necessario tuttavia precisare che 
in un prodotto come il lardo, costituito per oltre il 90% da lipidi, esprimere i dati 
in termini di g/100g di TL è, in senso assoluto, quasi equivalente ad esprimerli 
sotto forma di g/100g di lardo. 
Dalla tabella 4 si nota che, in senso generale, il lardo analizzato in questa 
sperimentazione è risultato costituito principalmente da acidi grassi insaturi 
(UFA), mediamente 50.75 g/100g TL, mentre gli acidi grassi saturi (SFA) sono 
risultati solo 29.89 g/100g TL. L’83% degli UFA è rappresentato da acidi grassi 
monoinsaturi (MUFA) e il 16.77% da acidi grassi polinsaturi (PUFA). In 
particolare la composizione dei PUFA è fortemente sbilanciata verso la serie n6 
che, essendo pari a 8.05 g/100g di LT, rappresentano il 94.6% dei PUFA, mentre 
quelli della serie n3, costituiscono il 5.4% dei polinsaturi (0.48 g/100g di LT). 
 
Tabella 4. Principali categorie di acidi grassi in funzione del regime alimentare 
(g/100g di lipidi totali) 
 Cs-So Cs-Crl ES P 
SFA 27.39 32.40 0.28 <0.01 
UFA 47.70 53.80 0.46 <0.01 
MUFA 37.62 46.63 0.40 <0.01 
PUFA 9.97 7.04 0.16 <0.01 
PUFA n6 9.29 6.82 0.15 <0.01 
PUFA n3 0.72 0.25 0.02 <0.01 
Acidi totali 75.09 86.19 0.45 <0.01 
 
Il sistema di allevamento è risultato essere un significativo fattore di variazione 
per tutte le classi di acidi grassi indagate. Ciò era nelle attese in quanto il suino, 
essendo un monogastrico, risente in maniera particolarmente rilevante 
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dell’alimentazione e queste si rendono evidenti soprattutto nel tessuto lipidico 
(Desmoulin et al., 1983; Rhee et al., 1988). Quindi le differenze riscontrate nella 
composizione in acidi grassi nei due tipi di lardo riflettono quelle della 
composizione acidica dei componenti che caratterizzano le rispettive razioni; in 
particolare tali differenze possono essere imputate in gran parte alla presenza di 
soia integrale nel gruppo Cs-So, come noto ricca in acido linoleico e 
relativamente povera in acido oleico (Lu et al., 2008). Infatti, il lardo Cs-Crl 
contiene una maggiore quantità di MUFA, mentre il lardo Cs-So mostra una 
quantità significativamente maggiore di PUFA. Inoltre il lardo proveniente dal 
gruppo Cs-Crl rispetto a quello del gruppo Cs-So, è risultato molto più ricco in 
SFA. 
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Tabella 5. Composizione in acidi grassi in funzione del regime alimentare (g/100g 
di lipidi totali) 
 Cs-So Cs-Crl ES P 
C10 0.05 0.08 0.01 <0.01 
C12 0.07 0.09 0.01 <0.01 
C14 1.03 1.41 0.01 <0.01 
C15 0.05 0.04 0.01 <0.01 
C16 16.84 21.03 0.14 <0.01 
C16:1 c9 1.80 2.46 0.06 <0.01 
C17 0.29 0.28 0.01 0.07 
C17:1 c9 0.02 0.29 0.01 <0.01 
C18 8.87 9.28 0.16 0.08 
C18:1 t6-8 0.01 0.03 0.01 <0.01 
C18:1 t9 0.12 0.07 0.01 <0.01 
C18:1 t10 0.04 0.04 0.01 0.07 
C18:1 t11 0.02 0.02 0.01 0.41 
C18:1 t12 0.03 0.02 0.01 0.28 
Trans tot 0.21 0.19 0.01 <0.05 
C18:1 c9 32.39 39.31 0.33 <0.01 
C18:1 c11 2.14 3.10 0.04 <0.01 
C18:1 c13 0.08 0.10 0.01 <0.01 
C18:2 c9-c12 n6 8.52 6.27 0.13 <0.01 
C18:3 n3 0.52 0.20 0.01 <0.01 
C20 0.19 0.19 0.01 0.92 
CLA 9-11 c/t 0.07 0.05 0.01 <0.01 
C20:1 c11 0.95 1.17 0.02 <0.01 
C20:2 n6 0.47 0.37 0.01 <0.01 
C20:3 n6 0.07 0.03 0.01 <0.01 
C20:3 n3 0.12 0.05 0.02 <0.01 
20.4 n6 0.14 0.08 0.01 <0.01 
 
La tabella 5 riporta la composizione degli acidi grassi del lardo in funzione del 
regime alimentare. 
Come si nota, il tipo di regime alimentare è risultato un significativo fattore di 
variazione per molti acidi grassi individuati. In particolare, il lardo Cs-Crl 
evidenzia una composizione acidica caratterizzata da una maggiore percentuale di 
C14:0, C16:0 ma soprattutto di C18:1cis9 (rispettivamente 1.41%, 21.03% e 
39.31% del totale dei lipidi) e da una minore incidenza di C18:2, C20:3 n6 e 
C20:4 n6 (rispettivamente 6.27%, 0.03% e 0.08% dei lipidi totali) rispetto al lardo 
Cs-So, pertanto, più ricco in polinsaturi. Fra gli acidi grassi trans (TFA) l’effetto 
maggiore è quello registrato per il C18:1 trans9, pari a 0.07 g/100g TL nel gruppo 
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Cs-Crl vs 0.12 g/100 g TL nel gruppo Cs-So. Di contro quest’ultimo mostra una 
maggiore quantità di C18-1 trans6-8. In sintesi l’effetto del regime alimentare si è 
dimostrato chiaro relativamente a SFA, MUFA e PUFA, ma non nei confronti dei 
TFA, risultati, in senso assoluto, molto bassi in entrambi i tipi di lardo. Ciò è un 
elemento da accogliere con favore, in quanto numerosi studi hanno evidenziato gli 
effetti negativi sulla salute umana di tale classe di acidi grassi (Crupkin e 
Zambelli, 2008). 
Infine gli isomeri coniugati dell’acido linoleico (CLA) un gruppo di composti che 
hanno destato l’interesse dei ricercatori negli ultimi anni per le loro proprietà 
positive sulla salute dell’uomo sono risultati superiore nel lardo Cs-So, anche se, 
in senso assoluto il loro valore risulta praticamente trascurabile e, pertanto di poca 
od alcuna rilevanza dal punto di vista delle caratteristiche nutrizionali. 
9 . 1 . 2  E f f e t t o  d e l l a  r a z z a  
Nelle tabelle 6 e 7 sono riportate rispettivamente le classi di acidi grassi e la 
composizione acidica in funzione della razza. 
 
Tabella 6. Principali categorie di acidi grassi in funzione della razza (g/100g di 
lipidi totali). 
 Cs-Crl Lw-Crl ES P 
SFA 32.40 32.28 0.23 0.72 
UFA 53.80 46.84 0.39 <0.01 
MUFA 46.63 37.35 0.32 <0.01 
PUFA 7.04 9.33 0.15 <0.01 
PUFA n6 6.82 8.76 0.14 <0.01 
PUFA n3 0.25 0.61 0.01 <0.01 
Acidi totali 86.19 79.11 0.39 <0.01 
Come si può notare dalla tabella 6 la razza si è dimostrata un significativo fattore 
di variazione per tutte le classi di acidi grassi riportate, tranne che per i saturi. In 
particolare, il lardo proveniente da suini appartenenti alla razza Cinta Senese 
rispetto a quello proveniente da animali di razza LW presenta una composizione 
acidica più ricca in acidi grassi insaturi. Tra, questi quelli maggiormente 
rappresentati sono i MUFA: nel lardo Cs-Crl i MUFA rappresentano, infatti, ben 
l’86.67% degli insaturi totali, contro il 79.74% del lardo Lw-Crl. I singoli acidi 
grassi sono riportati in dettaglio nella tabella 7. 
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Tabella 7. Composizione in acidi grassi in funzione della razza (g/100g di lipidi 
totali) 
 Cs-Crl Lw-Crl ES P 
C10 0.08 0.06 0.01 <0.01 
C12 0.09 0.07 0.01 <0.01 
C14 1.41 1.20 0.01 <0.01 
C15 0.04 0.04 0.01 0.28 
C16 21.03 19.28 0.13 <0.01 
C16:1 c9 2.46 1.68 0.02 <0.01 
C17 0.28 0.26 0.01 0.10 
C17:1 c9 0.29 0.01 0.01 <0.01 
C18 9.28 11.14 0.14 <0.01 
C18:1 t6-8 0.03 0.01 0.01 <0.01 
C18:1 t9 0.07 0.11 0.01 <0.01 
C18:1 t10 0.04 0.03 0.01 <0.01 
C18:1 t11 0.02 0.04 0.01 <0.01 
C18:1 t12 0.03 0.02 0.01 0.09 
Trans tot 0.19 0.21 0.01 <0.05 
C18:1 c9 39.31 32.54 0.27 <0.01 
C18:1 c11 3.10 1.90 0.03 <0.01 
C18:1 c13 0.10 0.07 0.01 <0.01 
C18:2 c9-c12 n6 6.27 8.08 0.13 <0.01 
C18:3 n3 0.20 0.44 0.01 <0.01 
C20 0.19 0.21 0.01 0.04 
CLA 9-11 c/t 0.05 0.12 0.01 <0.01 
C20:1 c11 1.17 0.88 0.02 <0.01 
C20:2 n6 0.37 0.45 0.01 <0.01 
C20:3 n6 0.03 0.05 0.01 <0.01 
C20:3 n3 0.05 0.08 0.01 <0.01 
20.4 n6 0.08 0.12 0.01 <0.01 
 
Come detto in precedenza la razza non ha influenzato in maniera significativa la 
quantità SFA. Tuttavia questo mancato effetto nasconde quello, opposto, sugli 
acidi palmitico e stearico: il lardo prodotto con suini di razza Cinta Senese risulta, 
infatti, contenere una maggiore quantità di C16:0 rispetto al lardo prodotto con 
suini Large White; viceversa il C18:0 è risultato più elevato nel lardo Lw-Crl. 
In un’ottica di valutazione delle qualità nutrizionali del lardo, tali considerazioni 
assumono una certa importanza se si pensa che il C16:0, contrariamente al C18:0 
che è convertito in acido oleico a livello dei tessuti, è ritenuto avere degli effetti 
negativi nei confronti della salute dell’uomo (Scollan et al., 2006). 
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Dal punto di vista delle caratteristiche nutrizionali il lardo prodotto con suini 
Large White si fa preferire anche per quanto riguarda il contenuto in PUFA, sia 
della serie n-3 che della serie n-6 che. Rispetto al lardo Cs-Crl i PUFA n3 ed i 
PUFA n6 risultano inoltre più “bilanciati”, mostrando un rapporto n-6/n-3 che, 
seppur nettamente al di sopra del valore di 4, indicato come limite dalle linee 
guida per una corretta e sana alimentazione (Wood et al., 2008), è nettamente 
migliore rispetto a quello del lardo Cs-Crl (14.36 vs 27.28). 
Tuttavia il lardo Cs-Crl si caratterizza per la netta prevalenza, rispetto a quello 
Lw-Crl, dell’acido oleico di cui sono noti gli effetti positivi sulla salute umana 
(Scolland et al., 2008). 
La razza, come del resto il “regime alimentare”, non ha mostrato un chiaro ed 
univoco effetto sugli acidi grassi trans: alcuni di questi (C18:1 trans6-8 e C18:1 
trans10) sono risultati più elevati nel lardo Cs-Crl, mentre altri (C18:1 trans9 e 
C18:1 trans11) nel gruppo Lw-Crl. 
Infine gli isomeri coniugati dell’acido linoleico (CLA) sono risultati superiori nel 
lardo Lw-Crl anche se, come riportato in precedenza, la loro quantità è tale da 
limitarne fortemente la rilevanza dal punto di vista delle caratteristiche 
nutrizionali. 
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9 . 1 . 3  Ef fe t to  de l l ’ i n te raz ione  “ re g i m e  a l i m e n t a r e ” - “ p e r i o d o  
d i  s t ag io na tu ra  de l  l a rdo”  
Nei grafici successivi sono riportate le interazioni tra il regime alimentare e il 
periodo di stagionatura. Sono state riportate solo le interazioni che hanno 
raggiunto la significatività statistica. 
Dal grafico 1 risulta evidente l’effetto, riportato anche in precedenza, del regime 
alimentare sui SFA. In particolare, il lardo Cs-Crl è caratterizzato da un maggiore 
contenuto di acidi grassi saturi rispetto al lardo Cs-So (35% dei lipidi totali contro 
il 27%), anche se tali differenze diminuiscono con il passare della stagionatura e si 
annullano dopo 9-10 mesi (26.99 g/100g TL vs 26.03 g/100g TL). 
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Questo andamento è dovuto all’acido palmitico (C16), che tra i saturi è l’acido 
grasso più rappresentato. Infatti, il contenuto di tale acido è più elevato nel gruppo 
Cs-Crl (23 g/100g TL vs 17 g/100g TL in Cs-So a 0 giorni) ma poi le differenze 
tra i due gruppi diminuiscono (16.85 vs 18.70 g/100g LT a 300 giorni di 
stagionatura) (grafico 2). 
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Grafico 3. C18
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L’acido stearico mostra nel corso della maturazione del lardo un andamento 
diverso rispetto al palmitico. Nell’ultima fase, nel lardo Cs-Crl il C18:0 subisce 
una diminuzione quasi del 50% rispetto al valore iniziale, mentre nel gruppo Cs-
So rimane sostanzialmente inalterato (8.5 g/100 g TL a 0 giorni contro circa 7 
g/100g TL a 360) (grafico 3). 
 
Grafico 4. UFA
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Come si nota dal grafico 4, gli acidi grassi insaturi, sono caratterizzati da un 
andamento opposto a quello dei saturi: i due tipi di lardo all’inizio della prova e 
fino a 240 giorni presentano valori identici, dopodiché il lardo Cs-Crl mostra 
valori superiori rispetto al lardo Cs-So (61.36 vs 48.14 g/100g LT). 
 83
P a r t e  s p e r i m e n t a l e   R i s u l t a t i  e  d i s c u s s i o n e  
Grafico 5. MUFA
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Tale comportamento è da ricondurre in sostanza a quello dei MUFA che, come 
riportato in precedenza, rappresentano d’altronde la quasi totalità degli UFA 
(86.67% in Cs-Crl contro 78.87% in Cs-So). Ciò giustifica un andamento dei 
MUFA praticamente sovrapponibile a quello degli UFA (grafico 5). 
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Più in particolare, tale corrispondenza fra UFA e MUFA è determinata 
sostanzialmente dall’acido oleico (C18:1 cis9), che tra i MUFA è l’acido di gran 
lunga più rappresentato (grafico 6). 
 
Grafico 6. C18:1cis9
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Grafico 7. PUFA
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Gli acidi grassi polinsaturi rappresentano una percentuale minima degli UFA 
anche se, in senso assoluto non certo trascurabile (il 20% e il 13% degli UFA 
totali in Cs-So e Cs-Crl rispettivamente). Come detto in precedenza, la presenza 
della soia determina il maggior contenuto di PUFA nel lardo Cs-So (circa 4 
g/100g TL); tale maggior contenuto si mantiene inalterato fino a 240 giorni, per 
poi annullarsi nelle fasi finali della stagionatura (grafico 7). 
L’andamento dei PUFA è sostanzialmente determinato dai PUFA della serie n-6 
(grafico 8), che d’altronde ne rappresentato la quasi totalità (9.29 g/100g TL in 
Cs-So vs 6.82 g/100g TL in Cs-Crl) e l’andamento di questi ultimi è da imputarsi 
all’acido linoleico (grafico 9). 
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Grafico 8. PUFA n6
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Grafico 9. C18:2c9-c12 n6
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Grafico 10. PUFA n3
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I PUFA n3 (e l’acido α−linolenico in particolare) (grafici 10 e 11), che sono 
presenti in piccole quantità in entrambi i gruppi (7.22% e al 3.55% dei PUFA 
totali in Cs-So e Lw-Crl rispettivamente), mostrano di non risentire, 
contrariamente ai PUFA n-6, dell’azione del tempo di stagionatura. 
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Grafico 11. C18:3c9-c12-c15
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9 . 1 . 4  Ef fe t to  de l l ’ i n te raz ione  “ razza” -“pe r iodo  d i  
s t ag iona tu ra  de l  l a rdo”  
Come già riportato in precedenza, la razza in assoluto non ha effetto sui SFA, ma 
come si evince dal grafico 12, è significativa l’interazione con il periodo di 
stagionatura. Infatti, le curve relative ai due tipi di lardo sono quasi 
completamente sovrapposte fino a 240 giorni, dopodiché, nel lardo Cs-Crl, i SFA 
diminuiscono (26.04 vs 32.74 g/100g TL). 
 
Grafico 12. SFA
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L’andamento di questa classe di acidi grassi è sostanzialmente determinato 
dall’acido Palmitico (grafico 13) che in entrambi i gruppi rappresenta il 60% ed 
oltre dei SFA. 
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Grafico 13. C16
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L’acido stearico (grafico 14) che è il secondo acido più abbondante fra i saturi, 
durante la stagionatura del lardo Cs-Crl, subisce una forte riduzione, passando dai 
10 g iniziali a 5 g/100g TL a 360 giorni. 
 
Grafico 14. C18
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L’andamento dei UFA nei due tipi di lardo è sostanzialmente sovrapponibile per 
gran parte della stagionatura e solo negli ultimi 3 mesi risultano superiori nel 
lardo Cs-Crl. Tale andamento è sostanzialmente da imputare a quello dei MUFA 
in generale (grafico 15) e dell’oleico in particolare (grafico 16). 
Grafico 15. MUFA
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Grafico 16. C18:1cis9
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Per quello che concerne i PUFA il lardo Lw-Crl mostra un progressivo e 
significativo calo nella concentrazione nel corso della stagionatura, passando dal 
valore iniziale di 9.74 a quello finale di 4.94 g/100g TL, mentre nel lardo Cs-Crl 
non si osserva nessun cambiamento significativo durante la stagionatura. 
Tale andamento è da imputarsi ai PUFA della serie n6 (grafico 17) e, più in 
particolare all’acido linoleico (grafico 18). 
Grafico 17. PUFA n6
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Grafico 18. C18:2 c9-c12 n6
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I PUFA n3 (grafico 19), rappresentati sostanzialmente dall’acido linolenico 
(grafico 20), anche se nel lardo sono presenti in quantità nettamente inferiori 
rispetto ai PUFA n-6, presentano un andamento a questi analogo. 
Nel lardo Cs-Crl i PUFA n-3 non subiscono, infatti, alcuna diminuzione durante la 
maturazione, mentre nel lardo Lw-Crl si dimezzano, passando da 0.68 a 0.34 
g/100g TL. 
 
Grafico 19. PUFA n3
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Grafico 20. C18:3 c9-c12-c15
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9 . 2  A c i d i t à  l i b e r a  
9 . 2 . 1  E f f e t t o  d e l  r e g i m e  a l i m e n t a r e  
La liberazione degli acidi grassi dai trigliceridi e dai fosfolipidi rappresenta lo 
stadio iniziale che può poi portare all’ossidazione dell’acido grasso liberato. 
Nelle tabelle 8 e 9 sono riportate, in funzione del regime alimentare, la 
composizione degli acidi grassi liberi (FFA) rispettivamente raggruppate per 
classi di acidi grassi e per singolo acido grasso.  
 
Tabella 8. Principali categorie di acidi grassi liberi in funzione del regime 
alimentare (mg/100g di lipidi totali). 
 Cs-So Cs-Crl ES P 
SFA 0.80 1.69 0.04 <0.01
UFA 2.14 3.99 0.07 <0.01 
MUFA 1.60 3.25 0.06 <0.01 
PUFA 0.54 0.74 0.02 <0.01 
PUFA n6 0.50 0.71 0.02 <0.01 
PUFA n3 0.03 0.03 0.01 0.25 
Acidi totali 2.94 5.71 0.12 <0.01 
 
Come si nota il regime alimentare è risultato un significativo fattore di variazione 
per quasi tutte le categorie ed acidi indagati. In particolare il lardo Cs-Crl è 
risultato maggiormente soggetto alla lipolisi rispetto al lardo Cs-So: infatti, i FFA 
sono stati mediamente il 5.71% dei TL contro il 2.94%. Tale maggiore tendenza 
alla lipolisi del lardo Cs-So è un fenomeno generale che ha riguardato anche le 
classi di acidi che, nei lipidi totali, rispetto al lardo Cs-Crl erano meno 
rappresentate, vale a dire i PUFA n-6. Inoltre, la maggiore quantità di PUFA n-3, 
contenuta nei lipidi totali esterificati del lardo Cs-So (quasi 3 volte superiori 
rispetto al lardo Cs-Crl), non si è tradotta in una maggiore quantità di PUFA n3 
come FFA. Per comprendere il fenomeno, l’espressione dei dati in termini assoluti 
può trarre in conclusione errate.  
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Tabella 9. Composizione in acidi grassi liberi in funzione del regime alimentare 
(g/100g di lipidi totali) 
 Cs-So Cs-Crl ES P 
C12 0.004 0.011 0.001 <0.01 
C14 0.049 0.111 0.002 <0.01 
C16 0.53 1.16 0.03 <0.01 
C16:1 c9 0.079 0.197 0.004 <0.01 
C17 0.01 0.01 0.01 0.79 
C17:1 c9 0.008 0.020 0.001 <0.01 
C18 0.189 0.366 0.009 0.08 
C18:1 t6-8 0.002 0.036 0.001 <0.01 
C18:1 t9 0.003 0.007 0.001 <0.01 
C18:1 t10 0.001 0.002 0.001 <0.01 
C18:1 t11 0.001 0.002 0.001 <0.01 
C18:1 c9 1.30 2.60 0.05 <0.01 
C18:1 c11 0.13 0.30 0.02 <0.01 
C18:1 c13 0.004 0.009 0.001 <0.01 
C18:2 c9-c12 n6 0.46 0.65 0.02 <0.01 
C18:3 n3 0.026 0.023 0.001 <0.05 
C20 0.009 0.025 0.001 <0.01 
C20:1 c11 0.053 0.099 0.002 <0.01 
C20:2 n6 0.026 0.040 0.001 <0.01 
C20:3 n3 0.005 0.008 0.001 <0.01 
20.4 n6 0.006 0.012 0.001 <0.01 
Nel grafico 21 è riportata la differenza tra la composizione percentuale dei FFA 
nel lardo Cs-So e quella del lardo Cs-Crl, raggruppati in classi di acidi grassi. Dal 
grafico si nota che i FFA dei due tipi di lardo differiscono per i SFA e MUFA (a 
vantaggio del lardo Cs-Crl) e per PUFA n6 ed n3 a vantaggio del lardo Cs-So. 
Questo comportamento riguarda anche tutti gli acidi grassi presi singolarmente. E, 
dal grafico 22, che riporta la differenza tra la composizione percentuale dei FFA 
nel lardo Cs-So e quella del lardo Cs-Crl, emerge che i FFA del lardo Cs-So si 
caratterizzano per la maggiore presenza di C18:2, C18:3 e C20:2, mentre il lardo 
Cs-Crl si caratterizza per la maggiore presenza di C16, C16:1 ed isomeri C18:1. 
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Grafico 21. Differenza percentuale tra i FFA in funzione del regime 
alimentare
6
5
4
%
 (C
s-
S
o)
-(C
s-
C
rl)
 
3
2
1
0
-1
-2
-3
SFA MUFA PUFA PUFA n6 PUFA n3
 
Grafico... differenza percentuale in funzione del regime alimentare
 
La maggiore tendenza alla lipolisi del lardo Cs-Crl è solo in apparenza da mettere 
in relazione alla quantità totale di acidi grassi presenti nei due tipi di lardo: se è 
vero che in 100 g di lardo Cs-Crl sono presenti mediamente ben 11 g in più 
rispetto a 100 g di lardo Cs-So (86.19 vs 75.09 g/100g di lardo) (tabella 4), è 
altrettanto vero che il lardo Cs-Crl mostra una maggiore lipolisi rispetto al lardo 
Cs-So a prescindere da ciò. Nel grafico 23 sono riportate le quantità percentuali di 
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emerge che il lardo Cs-Crl mostra, per tutti gli acidi riportati, una maggiore 
tendenza percentuale alla lipolisi a che questa riguarda soprattutto gli acidi grassi 
polinsaturi a lunga catena, quali il C20:3 n3, il C20:4 n6 e solo in misura minore il 
C18:2. 
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9 . 2 . 2  E f f e t t o  d e l l a  r a z z a  
L’effetto della razza sulla tendenza alla lipolisi degli acidi grassi può essere 
commentata analogamente a quanto fatto per il regime alimentare. 
 
Tabella 10. Principali categorie di acidi grassi liberi in funzione della razza 
(mg/100g di lipidi totali). 
 Cs-Crl Lw-Crl ES P 
SFA 1.69 0.64 0.04 <0.01 
UFA 3.99 1.64 0.09 <0.01 
MUFA 3.25 1.23 0.07 <0.01 
PUFA 0.74 0.41 0.03 <0.01 
PUFA n6 0.71 037 0.02 <0.01 
PUFA n3 0.03 0.03 0.01 0.67 
Acidi totali 5.71 2.47 0.12 <0.01 
 
 
Tabella 11. Composizione in acidi grassi liberi in funzione della razza (g/100g di 
lipidi totali) 
 Cs-Crl Lw-Crl ES P 
C12 0.011 0.004 0.001 <0.01 
C14 0.111 0.046 0.002 <0.01 
C16 1.16 0.45 0.03 <0.01 
C16:1 c9 0.197 0.063 0.004 <0.01 
C17 0.010 0.007 0.001 <0.01 
C17:1 c9 0.020 0.006 0.001 <0.01 
C18 0.366 0.366 0.008 <0.01 
C18:1 t6-8 0.036 0.013 0.001 <0.01 
C18:1 t9 0.007 0.003 0.001 <0.01 
C18:1 t10 0.0026 0.0006 0.0002 <0.01 
C18:1 t11 0.002 0.002 0.001 0.90 
C18:1 c9 2.60 1.11 0.06 <0.01 
C18:1 c11 0.30 0.09 0.02 <0.01 
C18:1 c13 0.010 0.003 0.001 <0.01 
C18:2 c9-c12 n6 0.65 0.37 0.02 <0.01 
C18:3 n3 0.023 0.017 0.001 0.01 
C20 0.025 0.011 0.001 <0.01 
C20:1 c11 0.099 0.040 0.002 <0.01 
C20:2 n6 0.040 0.017 0.001 <0.01 
C20:3 n3 0.008 0.005 0.001 <0.01 
20.4 n6 0.012 0.007 0.001 <0.01 
Come si nota dalle tabelle 10 e 11 anche la razza è risultata un significativo fattore 
di variazione per quasi tutte le categorie ed acidi indagati. In particolare il lardo 
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Cs-Crl è risultato più soggetto alla lipolisi del lardo Lw-Crl: infatti, i FFA sono 
stati mediamente il 5.71% dei LT contro il 2.47%. Tale maggiore tendenza alla 
lipolisi del lardo Cs-Crl è un fenomeno generale che ha riguardato anche le classi 
di acidi che, nei lipidi totali, rispetto al lardo Lw-Crl erano meno rappresentate, 
vale a dire i PUFA n-6. Inoltre la maggiore quantità di PUFA n-3, contenuta nei 
lipidi totali esterificati del lardo Cs-Crl (quasi 3 volte superiori rispetto al lardo 
Lw-Crl), non si è tradotta in una maggiore quantità di PUFA n3 liberi. Per 
comprendere il fenomeno l’espressione dei dati in termini assoluti può trarre in 
conclusioni errate. Nel grafico 25 è riportata la differenza tra la composizione 
percentuale dei FFA nel lardo Cs-Crl e quella del lardo Lw-Crl, raggruppati in 
classi di acidi grassi. Dal grafico si nota che i FFA dei due tipi di lardo 
differiscono per i SFA e MUFA (a vantaggio del lardo Cs-Crl) e per PUFA n6 ed 
n3, a vantaggio del lardo Lw-Crl. Relativamente agli acidi grassi singoli risulta 
interessante il dato relativo ai SFA. Nel grafico 25 era emerso che i SFA liberi 
caratterizzavano il lardo Cs-Crl; il grafico 26 mostra invece che questo lardo è 
caratterizzato dalla presenza di C16:0 mentre il C18:0 caratterizza il lardo Lw-Crl. 
Per i restanti acidi liberi il lardo Cs-Crl si caratterizza per la presenza degli 
isomeri C18:1, ma anche C16:1 e C20:1, mentre il lardo Lw-Crl è caratterizzato 
dalla presenza di C18:2 e C18:3. 
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Analogamente a quanto riportato per il fattore regime alimentare, anche per il 
fattore razza, la maggiore tendenza alla lipolisi del lardo Cs-Crl è solo in 
apparenza da mettere in relazione alla quantità totale di acidi grassi presenti nei 
due tipi di lardo: se è vero che in 100 g di lardo Cs-Crl sono presenti mediamente 
ben 7 g in più rispetto a 100 g di lardo Cs-So (86.19 vs 79.11 g/100g di lardo) 
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(tabella 6) è altrettanto vero che il lardo Cs-Crl mostra una maggiore lipolisi 
rispetto al lardo Cs-So a prescindere da ciò. Nel grafico 27 sono riportate le 
quantità percentuali di FFA in rapporto alle rispettive quantità di acidi grassi 
esterificati. Da tale grafico emerge che il lardo Cs-Crl mostra per tutti gli acidi 
riportati una maggiore tendenza percentuale alla lipolisi e che questa riguarda 
soprattutto gli acidi grassi polinsaturi a lunga catena quali il C20:3 n3, il C20:4 n6 
e solo in misura minore il C18:2. 
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9 . 2 . 3  Ef fe t to  de l l ’ i n te raz ione  “ re g i m e  a l i m e n t a r e ” - “ p e r i o d o  
d i  s t ag io na tu ra  de l  l a rdo”  
Nei grafici successivi sono riportate le interazioni tra i due fattori principali e il 
tempo di stagionatura del lardo. Sono state riportate solo le interazioni cha hanno 
raggiunto la significatività statistica. 
Come si nota dal grafico 29 il tempo di stagionatura del lardo si è rilevato un 
significato fattore di variazione per gli acidi grassi liberi (FFA). In particolare, si 
nota che il lardo Cs-So non mostra una significativa lipolisi fino a 120 giorni di 
stagionatura, periodo entro il quale il livello di FFA non supera gli 0.8 g/100g TL. 
Successivamente i lipidi del lardo Cs-So subiscono un’intensa lipolisi: da 120 a 
240 giorni di maturazione il livello di FFA passa da 0.81 a 6.13 g/100g TL. Da 
questo punto in poi si raggiunge una sorta di plateau e, nei successivi 4 mesi di 
stagionatura la quantità di FFA non subisce più sostanziali variazioni. Il lardo Cs-
Crl mostra invece un diverso comportamento. La lipolisi ha inizio nelle prime fasi 
di stagionatura (0.8 g/100g TL di FFA a 0 giorni, 2.70 g/100g TL a 60 giorni e 
ben 4.61 g/120g TL a 120 giorni), a 120 giorni si raggiunge un primo plateau (a 
180 giorni i FFA sono 3.40 g/100g TL), per poi subire un nuovo e deciso 
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P a r t e  s p e r i m e n t a l e   R i s u l t a t i  e  d i s c u s s i o n e  
incremento fino a 300 giorni, in corrispondenza dei quali si raggiunge il valore 
finale di FFA (12.51 g/100g TL). 
Grafico 29. Acidi totali 
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L’andamento riportato per i FFA totali, vale a dire con un solo plateau a 240 
giorni per il lardo Cs-So e due plateau per il lardo Cs-Crl può essere esteso ai SFA 
liberi (grafico 30) ed in particolare agli acidi palmitico e stearico (grafici 31 e 32), 
ai MUFA (grafico 33) ed all’oleico (grafico 34), ma non ai PUFA (grafico35).  
Grafico 30. SFA 
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Per tale classe permane sempre l’andamento a due plateau per il lardo Cs-Crl, 
mentre il lardo Cs-So, fa registrare una sostanziale analogia con l’andamento 
riportato sopra, fino a 120 giorni di stagionatura (a 0 giorni i PUFA liberi sono 
0.07 g/100g TL e a 120 giorni sono 0.13 g/100g TL), dopodiché subiscono un 
grande aumento tanto che a già a 150 giorni eguagliano il valore del lardo Cs-Crl 
(0.54 vs 0.45g/100g TL rispettivamente), a 240 giorni sono ben 1.54g/100g TL, 
contro i 0.96g/100g TL del lardo Cs-Crl. Mentre in detto lardo si mantiene questo 
valore, nel lardo Cs-So i PUFA liberi subiscono una decisa diminuzione ed a 360 
giorni sono 0.35 g/100g TL. Tale andamento riguarda sia i PUFA n6 (grafico 36) 
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e il C18:2 in particolare (grafico 37), sia i PUFA n-3 e l’acido linolenico (grafici 
38 e 39). 
Grafico 31. C16 
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Grafico 32. C18 
0
0.2
0.4
0.6
0.8
1
0 30 60 90 120 150 180 210 240 270 300 330 360
giorni
g/
10
0g
 T
L
Cs-So
Cs-Crl
p<0.01
Grafico 33. MUFA
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Grafico 34. C18:1cis9 
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Grafico 35. PUFA
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Grafico 36. PUFA  n6 
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Grafico 37. C18:2c9-c12 n6 
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Grafico 38. PUFA  n3
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Grafico 39. C18:3c9-c12-c15 
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9 . 2 . 4  Ef fe t to  de l l ’ i n te raz ione  “ razza” -“pe r iodo  d i  
s t ag iona tu ra  de l  l a rdo”  
Come si nota dal grafico 40 il tempo di stagionatura del lardo si è rilevato un 
significativo fattore di variazione per gli acidi grassi liberi (FFA). In particolare si 
nota che il lardo Lw-Crl mostra un lento incremento della lipolisi fino a 180 giorni 
(0.73 g/100g TL a 0 giorni e 1.17 g/100g TL a 180 giorni di stagionatura). A 
partire da 240 giorni di stagionatura i lipidi del lardo Lw-Crl subiscono un’intensa 
lipolisi: da 240 a 360 giorni di maturazione il livello di FFA passa da 2.34 a 8.28 
g/100g TL. 
Il lardo Cs-Crl mostra, invece, un diverso comportamento. La lipolisi ha inizio 
nella prima fase di stagionatura (0.8 g/100g TL di FFA a 0 giorni, 2.70/100g TL a 
60 e 4.61g/120g TL a 120 giorni). A 120 giorni si raggiunge un primo plateau (a 
180 giorni i FFA sono 3,40 g/100 g TL), per poi subire un nuovo e deciso 
incremento fino a 300 giorni, in corrispondenza del quale si raggiunge il valore 
finale di FFA (12.51 g/100g TL). 
Grafico 40. Acidi totali
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Grafico 41. SFA 
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L’andamento riportato per i FFA totali, vale a dire con un solo plateau a 180 
giorni per il lardo Lw-Crl e due plateau per il lardo Cs-Crl può essere esteso ai 
SFA liberi (grafico 41) ed in particolare agli acidi palmitico e stearico (grafici 42 
e 43), ai MUFA (grafico 44) ed all’oleico (grafico 45), ma non ai PUFA (grafico 
46).  
Per tali classi i due tipi di lardo mostrano un andamento simile, anche se, in 
termini assoluti, il lardo Cs-Crl si dimostra maggiormente soggetto alla lipolisi. 
Infatti, i FFA aumentano in maniera costante e continua durante tutto il periodo di 
maturazione del lardo: da 0.08 g/100g TL a 0 giorni a 1.73g/100g TL a 360 giorni 
del lardo Cs-Crl; da 0.06g/100g TL a 0 giorni a 0.86g/100g TL a 360 giorni del 
lardo Lw-Crl (grafico 40). Tale andamento è determinato dai PUFA n6 (grafico 
47) ed in particolare dall’acido 18:2 (grafico 48) mentre i PUFA n3 (grafico 49), 
nei due tipi di lardo e l’acido linolenico in particolare (grafico 50) mostrano un 
andamento praticamente sovrapponibile anche in termini di quantità assoluta. 
Nella fase iniziale della stagionatura non subisce una sostanziale lipolisi, ma da 
180 giorni di stagionatura in poi subisce un continuo e graduale aumento fino alla 
fine della stagionatura. 
 
Grafico 42. C16 
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Grafico 43. C18 
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Grafico 44. MUFA 
0
1
2
3
4
5
6
7
8
0 30 60 90 120 150 180 210 240 270 300 330 360
giorni
g/
10
0g
 T
L Cs-Crl
Lw-Crl
p<0.01
 
 107
P a r t e  s p e r i m e n t a l e   R i s u l t a t i  e  d i s c u s s i o n e  
Grafico 45. C18:1 cis9 
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Grafico 46. PUFA 
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Grafico 47. PUFA n6 
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Grafico 48. C18:2 c9-c12 n6 
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Grafico 49. PUFA n3 
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Grafico 50. C18:3 c9-c12-c15 
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9 . 3  E f f e t t o  d e l  r e g i m e  a l i m e n t a r e  e  d e l  p e r i o d o  d i  
s t a g i o n a t u r a  d e l  l a r d o  s u l l e  T B A R s  
Con l’analisi delle TBARs si apprezzano le sostanze reattive all’acido 
tiobarbiturico ed, in particolare la malonaldeide (MDA), composto che può essere 
visto come un indicatore dello stato di ossidazione finale degli acidi grassi in 
quanto è tra i maggiori prodotti secondari dell’ossidazione degli acidi grassi stessi. 
La misura della MDA assume quindi particolare rilevanza per la valutazione dello 
stato di conservazione di un alimento in quanto, con essa viene misurato il livello 
finale dell’ossidazione degli acidi grassi. 
Il regime alimentare adottato si è dimostrato un significativo fattore di variazione 
anche per la MDA. In media il lardo Cs-So contiene una quantità di MDA 
decisamente più elevata rispetto al lardo Cs-Crl (1.70 g MDA/100g TQ vs 0.22 g 
MDA/100g TQ). Come si nota dal grafico 51, relativamente alla quantità di 
MDA/100g di lardo i due tipi di lardo mostrano un comportamento molto diverso 
con la stagionatura. Il lardo Cs-Crl evidenzia un aumento delle TBARs all’inizio 
del periodo di stagionatura (0.09 g MDA/100g lardo a 0 giorni e 0.57 a 30 giorni) 
e tale valore, in valore assoluto è molto basso, diminuisce lentamente fino a 120 
giorni (0.24 g MDA/100g lardo), per non subire poi ulteriori sostanziali variazioni 
(0.12 g MDA/100g lardo a 360 giorni). Il lardo Cs-So subisce una forte 
ossidazione sin dai primi momenti della stagionatura fino ad un massimo di 4.60 g 
MDA/100g lardo a 90 giorni. Il livello di MDA subisce poi una grande 
diminuzione e a 180 giorni torna praticamente al valore iniziale (0.47 g 
MDA/100g lardo), per subire poi un nuovo, ancorché più contenuto, aumento fino 
a 270 giorni (1.76 g MDA/100g lardo) ed infine una nuova diminuzione fino al 
valore finale di 0.44 g MDA/100g lardo a 360 giorni. Quindi, nonostante la 
maggiore tendenza alla lipolisi degli acidi grassi del lardo Cs-Crl, il livello di 
ossidazione degli acidi grassi è molto meno importante che nel lardo Cs-So. 
Questo stato di cose potrebbe trovare un’interpretazione nel fatto che gli acidi 
grassi che si liberano nel lardo Cs-So, sono più ossidabili di quelli del lardo Cs-
Crl. 
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Il grafico 51 riporta il valore di TBARs espresso in quantità assoluta. Tale modo 
di esprimere i dati, ancorché importante in sede di valutazione della qualità 
nutrizionale di un alimento, può ingenerare in errori di interpretazione del 
fenomeno ossidativo stesso.  
Grafico 51. TBARs 
0
1
2
3
4
5
0 30 60 90 120 150 180 210 240 270 300 330 360
giorni
 g
/1
00
g 
TQ
Cs-So
Cs-Crl
p<0.01
Grafico 52. TBARs/FFA 
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Nel grafico 52 si riporta il livello di TBARs riferito al livello di FFA. Le due 
curve sono state riferite a due assi con due differenti scale in modo tale da 
evidenziare il fenomeno eliminando effetti di “schiacciamento”.  
Come si nota il livello di ossidazione degli acidi grassi nel lardo Cs-Crl, mostra un 
andamento “a due step” di cui uno più intenso all’inizio della stagionatura 
ritrovato anche da altri autori (Paleari et al., 2004) ed una ripresa in 
corrispondenza dei 7-8 mesi di stagionatura. Tale andamento è paragonabile a 
quello dei FFA totali (grafico29). Mentre il lardo Cs-So mostra un andamento in 
cui i due step, anche se presenti, sono nettamente “sbilanciati” a favore del primo, 
in cui avviene gran parte dell’ossidazione degli acidi grassi liberi, mentre il 
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secondo è molto meno importante a probabilmente da imputare quasi totalmente 
alla diminuzione dei PUFA non esterificati (grafico 23). 
9 . 4  E f f e t t o  d e l  r e g i m e  a l i m e n t a r e  e  d e l  p e r i o d o  
d i  s t a g i o n a t u r a  d e l  l a r d o  s u l  c o l e s t e r o l o  C O P s  
Come riportato nella parte introduttiva della tesi, il colesterolo è un lipide insaturo 
e, analogamente agli acidi grassi, può andare incontro ad ossidazione. Il regime 
alimentare adottato si è rivelato un significativo fattore di variazione anche per i 
COPs. In particolare il lardo Cs-So ha mostrato un livello di ossisterolo 
nettamente superiore a quello del lardo Cs-Crl (1128.40 μg di COPs/100g di lardo 
591.70 μg di COPs/100g). 
Grafico 53. COPs Tot
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Come si nota dal grafico 53 i due tipi di lardo hanno mostrato un comportamento 
nettamente diverso nei confronti della stagionatura. L’andamento dei COPs del 
lardo Cs-Crl è risultato analogo a quello delle TBARs, mentre quello del lardo Cs-
So mostra un andamento crescente nella prima fase di stagionatura (369.64 mg di 
COPs/100g di lardo a 0 giorni e 918.41 mg di COPs/100g di lardo a 120); da tale 
momento in poi si stabilisce un plateau fino alla fine del periodo sperimentale. Il 
grafico mostra inoltre che gli andamenti dei COPs totali nei due tipi di lardo sono 
opposti nelle prime fasi di stagionature ma poi si sovrappongono dai 120 giorni 
per divergere solo in corrispondenza dell’ultimo campionamento. 
È quindi evidente che, mentre il livello di ossidazione degli acidi grassi nel lardo 
Cs-Crl è stato inferiore a quello del lardo Cs-So, nel caso dei COPs questo non 
avviene. Il grafico 54 nel quale è riportato il rapporto tra i COPs totali e il 
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colesterolo totale e pertanto stabilisce in sostanza il livello di ossidazione del 
colesterolo, conferma che, nel lardo Cs-So, anche l’ossidazione del colesterolo 
avviene in due distinti momenti, uno all’inizio della stagionatura e l’altro in 
corrispondenza dei 7-8 mesi della stessa. Il lardo Cs-Crl mostra invece un 
andamento dell’ossidazione del colesterolo ad un solo step, con un aumento che si 
verifica dai 2 mesi di stagionatura fino ai 5 mesi, periodo dopo il quale viene 
raggiunto un plateau. Quindi, rispetto all’ossidazione degli acidi grassi, quella del 
colesterolo interviene più tardivamente in corrispondenza del secondo step di 
ossidazione delle TBARs stesse. 
Grafico 54. COPs/Col
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Nella tabella 12 è riportato il contenuto di colesterolo relativo ai due tipi di lardo, 
espresso in termini di mg/100g di lardo. Come si nota, il tipo di allevamento non 
si è dimostrato un significativo fattore di variazione. Infatti, il colesterolo si attesta 
intorno agli 80 mg/100g di lardo nel gruppo Cs-Crl e intorno ai 78 mg/100g di 
lardo nel gruppo Cs-So. 
 
Tabella 12. Contenuto di colesterolo e dei suoi prodotti ossidati nel lardo in 
funzione del regime alimentare 
  Cs-So Cs-Crl SE P 
Colesterolo (mg/100g lardo) 78.20 80.63 2.24 0.45 
7-β drossicolesterolo (μg/100g lardo) 204.66 117.87 41.92 0.15 
α-epossicolesterolo (μg/100g lardo) 304.37 141.49 36.97 <0.01 
β-epossicolesterolo (μg/100g lardo) 261.56 182.14 33.70 0.13 
7-chetocolesterolo (μg/100g lardo) 475.23 148.65 47.57 <0.01 
Totale COPs (μg/100g lardo) 1128.40 591.70 131.80 <0.01 
COPs/Colesterolo % 1.49 0.87 0.20 0.04 
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In questa sperimentazione abbiamo individuato 4 diverse prodotti dell’ossidazione 
del colesterolo (tabella 12). Il livello di ossidazione del colesterolo può essere 
utilizzato come un ottimo indicatore dello stato di ossidazione delle membrane 
cellulari: esso infatti, è una molecola singola e quindi i suoi prodotti di 
ossidazione sono più facili da individuare in quanto sono molto meno numerosi 
rispetto a quelli degli acidi grassi (Smith, 1981). 
Il regime alimentare adottato è risultato essere un significativo fattore di 
variazione solo per alcuni COPs fra quelli indagati, vale a dire per 7-
chetocolesterolo, α-epossicolesterolo e per i COPs totali. L’interazione del fattore 
“regime alimentare” con il periodo di stagionatura non ha raggiunto la 
significatività statistica per nessuno dei COPs individuati, quindi non sono stati 
riportati i relativi grafici. 
Dall’esame della tabella 12 emerge che gli ossisteroli individuati sono relativi tutti 
all’ossidazione dell’anello B del colesterolo mentre non abbiamo rilevato né il 
20α-idrossicolesterolo né il 25-idrossicolestrolo, prodotti di ossidazione della 
catena idrocarburica del colesterolo stesso (figura 17). 
   7 α/β idrossicolesterolo 
 
α/βEpossicolesterolo  
7 chetocolesterolo
 
Figura17. Prodotti di ossidazione dell’anello B del colesterolo. 
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Dalla tabella risulta inoltre che gli ossisteroli individuati sono tutti prodotti 
dell’ossidazione autoindotta del colesterolo, mentre non è stato individuato alcun 
prodotto della fotoossidazione, dalla quale si originano, in un primo momento, 
molecole ossigenate in C-5, riarrangiate poi nel 7α-idroperossicolesterolo, 
epimerizzato, infine, nel 7β-idroperossicolesterolo. 
Per quanto riguarda i prodotti dell’ossidazione radicalica, è stato rilevato un solo 
prodotto primario, il 7β-idrossicolesterolo, mentre gli altri ossisteroli individuati 
sono tutti prodotti dell'ossidazione secondaria del colesterolo. 
In questa sperimentazione non è stato rilevato, se non in tracce, il cholestan-triolo, 
COP particolatamente dannoso per la salute dell’uomo (Kumar e Singhal, 1992). 
9 . 5  E f f e t t o  d e l l a  r a z z a  e  d e l  p e r i o d o  d i  
s t a g i o n a t u r a  d e l  l a r d o  s u l l e  T B A R s  
La razza si è dimostrato un significativo fattore di variazione anche per la MDA. 
In media il lardo Lw-Crl contiene una quantità di MDA decisamente più elevata 
rispetto al lardo Cs-Crl 1.22g MDA/100g TQ vs 0.22g MDA/100g TQ. Come si 
nota dal grafico 55, relativo alla quantità di MDA/100g di lardo, i due tipi di lardo 
mostrano un comportamento molto diverso con la stagionatura. Il lardo Cs-Crl 
evidenzia un aumento delle TBARs all’inizio del periodo di stagionatura (0.09g 
MDA/100g lardo a 0 giorni e 0.57 a 30 giorni) e tale valore, in valore assoluto è 
molto basso, diminuisce lentamente fino a 120 giorni (0.24g MDA/100g lardo), 
per non subire poi ulteriori sostanziali variazioni (0.12g MDA/100g lardo a 360 
giorni). Il lardo Lw-Crl subisce una forte ossidazione sin dai primi momenti della 
stagionatura fino ad un massimo di 3.27g MDA/100g lardo a 90 giorni. Il livello 
di MDA subisce poi una grande diminuzione che a 150 giorni torna praticamente 
al valore iniziale (0.29g MDA/100g lardo), per subire poi un nuovo, ancorché più 
contenuto, aumento fino a 270 giorni (2.37 g MDA/100g lardo) ed infine una 
nuova diminuzione fino al valore finale di 0.99g MDA/100g lardo a 360 giorni. 
Quindi, nonostante la maggiore tendenza alla lipolisi degli acidi grassi del lardo 
Cs-Crl, il livello di ossidazione degli acidi grassi è molto meno importante che nel 
lardo Lw-Crl. Questo stato di cose potrebbe trovare un’interpretazione nel fatto 
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che gli acidi grassi che si liberano nel lardo Lw-Crl, sono più ossidabili di quelli 
del lardo Cs-Crl. 
Grafico 55. TBARs 
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Il grafico 55 riporta il valore di TBARs espresso in quantità assoluta. Tale modo 
di esprimere i dati, ancorché importante in sede di valutazione della qualità 
nutrizionale di un alimento, può ingenerare in errori di interpretazione del 
fenomeno ossidativo stesso.  
Grafico 56. TBARs/FFA 
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Nel grafico 56 si riporta il livello di TBARs riferito al livello di FFA. Le due 
curve sono state riferite a due assi con due differenti scale in modo tale da 
evidenziare il fenomeno eliminando effetti di “schiacciamento”. Come si nota il 
livello di ossidazione degli acidi grassi nel lardo Cs-Crl, mostra un andamento “a 
due step” di cui uno più intenso all’inizio della stagionatura ritrovato anche da 
altri autori (Kumar e Singhal, 1992) ed una ripresa in corrispondenza dei 7-8 mesi 
di stagionatura. Tale andamento è paragonabile a quello dei FFA totali (grafico 
44). Mentre il lardo Lw-Crl mostra un andamento in cui i due step, anche se 
presenti, sono nettamente “sbilanciati” a favore del primo, in cui avviene gran 
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parte dell’ossidazione degli acidi grassi liberi, mentre il secondo è molto meno 
importante a probabilmente da imputare quasi totalmente alla diminuzione dei 
PUFA non esterificati (grafico 27). 
 
9 . 6  E f f e t t o  d e l l a  r a z z a  e  d e l  p e r i o d o  d i  
elata un significativo fattore di variazione anche per i COPs. In 
grafico 57 i due tipi di lardo hanno mostrato un comportamento 
 
 quindi evidente che, mentre il livello di ossidazione degli acidi grassi nel lardo 
m a t u r a z i o n e  d e l  l a r d o  s u l  C o l e s t e r o l o  e  s u i  
C O P s  
La razza si è riv
particolare il lardo Lw-Crl ha mostrato un livello di ossisterolo nettamente 
superiore a quello del lardo Cs-Crl (1525.89 μg di COPs/100g di lardo 591.70μg 
di COPs/100g).  
Come si nota dal 
nettamente diverso nei confronti della stagionatura, ma in entrambi i casi è 
risultato analogo a quello delle TBARs. In particolare, il lardo Lw-Crl mostra un 
andamento a due step, uno in corrispondenza dei 90 e l’altro dei 270 giorni, anche 
se rispetto alle TBARs il secondo è più evidente. Si individua, infatti, un aumento 
repentino nella prima fase di stagionatura (da 0 mg di COPs/100g di lardo a 0 
giorni a 5494.58 mg di COPs/100g di lardo a 90); dopodiché si nota una riduzione 
progressiva fino a 180 (1276.63 mg di COPs/100g di lardo) per poi aumentare 
nuovamente a 270 (1800 mg di COPs/100g di lardo). 
 Grafico 57. COPs Tot
-1500
0
1500
3000
4500
6000
0 30 60 90 120 150 180 210 240 270 300 330 360
giorni
 g
/1
00
g 
TQ
Cs-Crl
Lw-Crl
p<0.01
È
Cs-Crl è stato inferiore a quello del lardo Lw-Crl, nel caso dei COPs questo non 
avviene. La produzione dei COPs si è verificata in due distinti momenti della 
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stagionatura, ma che, contrariamente alle TBARs, l’ossidazione del colesterolo 
avviene soprattutto nella fase finale della stessa. Il lardo Lw-Crl mostra ancora un 
andamento a due step dell’ossidazione del colesterolo, sovrapposto a quello dei 
COPs.  
 
Grafico 58. COPs/Col
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Il grafico 58, nel quale è riportato il rapporto tra i COPs totali e il colesterolo 
 
Tabella13. Contenuto di colesterolo e dei suoi prodotti ossidati nel lardo in 
totale e pertanto stabilisce in sostanza il livello di ossidazione del colesterolo, 
conferma che, nel lardo Lw-Crl, anche l’ossidazione del colesterolo avviene in 
due distinti momenti, uno all’inizio della stagionatura e l’altro in corrispondenza 
dei 7-8 mesi di stagionatura. Il lardo Cs-Crl mostra invece un andamento 
dell’ossidazione del colesterolo ad un solo step, con un aumento che si verifica dai 
2 mesi di stagionatura fino ai 5 mesi, periodo dopo il quale viene raggiunto un 
plateau. Quindi, rispetto all’ossidazione degli acidi grassi, quella del colesterolo 
interviene più tardivamente in corrispondenza del secondo step di ossidazione 
delle TBARs stesse. 
funzione della razza 
  Cs-Crl Lw-Crl SE P 
Colesterolo (mg/10 1.80 <0.01 0  lardo) g 80.63 69.70 
7-βi olo drossicolester (μg/100g lardo) 1  52.63 3  46.42 38.93 <0.05 
α-epossicolesterolo (μg/100g lardo) 141.50 345.64 30.86 <0.01 
β-epossicolesterolo (μg/100g lardo) 182.14 251.70 26.31 0.10 
<  7-chetocolesterolo (μg/100g lardo) 148.64 734.89 90.23 0.01
Totale COPs 
CO lo 
(μg/100g lardo) 591.70 1525.89 172.37 <0.01 
Ps/Colestero % 0.87 2.12 0.22 <0.01 
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Nella tabella 13 sono riportati il contenuto di colesterolo e dei relativi prodotti di 
ossidazione in funzione della razza, che risulta un fattore di variazione 
significativo nel caso del colesterolo e di tutti gli ossisteroli, tranne che per β-
epossicolesterolo. 
La razza, contrariamente al regime alimentare, si è dimostrato un significativo 
fattore di variazione per il colesterolo totale. 100g di lardo Cs-Crl colesterolo 
contengono ben 11 mg in più rispetto ad un’analoga quantità di lardo Cs-Crl. Ciò 
era nelle attese, in quanto il contenuto di colesterolo dipende soprattutto da fattori 
genetici, come ampiamente riportato in letteratura (Kovanen et al., 1975). 
Tuttavia, il lardo prodotto con suini di razza Cinta Senese presenta una minore 
percentuale di COPs totali e pertanto un rapporto COPs/Colesterolo inferiore 
all’unità vs il 2.12% in Lw. 
Infatti, tutti gli ossisteroli individuati durante la sperimentazione presentano valori 
maggiori in Lw, in particolare la differenza più elevata si risconta nel 7-
chetocolesterolo che risulta pari a circa 735 μg/100g di lardo, valore 5 volte 
superiore a quello ritrovato nel gruppo Cs. 
Grafico 59. Cs-Crl
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Grafico 60. Lw-Crl
β-EP
15%
α-EP
21%
7-β OH
21%
7-keto
43%
 
I grafici 59 e 60 riportano la composizione percentuale dei COPs nei due tipi di 
lardo. Come si nota il lardo Cs-Crl mostra una composizione più omogenea con i 
COPs che sono equamente distribuiti. Nel lardo LW invece l’ossisterolo 
maggiormente rappresentato è il 7-chetocolesterolo. In questa sperimentazione 
non è stato rilevato, se non in tracce, il cholestan-triolo, COP particolatamente 
dannoso per la salute dell’uomo (Kumar e Singhal, 1992).  
Anche nel caso del fattore “razza”, come in quello “regime alimentare”, gli 
ossisteroli individuati sono tutti prodotti dell’ossidazione autoindotta del 
colesterolo, mentre non è stato individuato alcun prodotto della fotoossidazione. 
I grafici 61, 62 e 63 riportano le interazioni del fattore razza con il periodo di 
stagionatura che hanno fatto registrare la significatività’ statistica. Come si nota 
del grafico 61 il 7-chetocolosterolo è il COP che determina maggiormente 
l’andamento dei COPs totali e, in particolare mostra il solito andamento a due 
step. Tuttavia la produzione di 7-chetocolosterolo interviene soprattutto nelle fasi 
iniziali della stagionatura, contrariamente a quanto avviene per gli epimeri α e β, i 
quali si producono soprattutto nelle fasi finali della stagionatura del lardo. 
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 Grafico 61. 7- Chetocolesterolo
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Grafico 62. α-Epossicolesterolo
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Grafico 63. ß-epossicolesterolo
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1 0  C O N C L U S I O N I  
La razza ed il regime alimentare con cui i suini vengono allevati hanno 
influenzato in maniera molto importante le caratteristiche del lardo.  
Il diverso regime consisteva in sostanza nell’introduzione della soia integrale in 
una delle due razioni. Tale strategia ha determinato un miglioramento della qualità 
della composizione in acidi grassi dal punto di vista nutrizionale. In particolare, il 
lardo prodotto con suini alimentati con la razione contenente soia, si fa preferire 
relativamente al contenuto in PUFA, sia della serie n-3 sia della serie n-6, che, 
inoltre, sono risultate più “bilanciate”. Infatti, il rapporto n-6/n-3, seppur 
ampiamente al di sopra del valore indicato come limite dalle linee guida per una 
corretta e sana alimentazione, è risultato nettamente migliore rispetto a quello del 
lardo ottenuto con suini alimentati con soli cereali.  
Tali considerazioni possono essere estese anche al fattore razza; infatti, il lardo 
prodotto con suini di razza Large White mostra analoghe migliori caratteristiche 
nutrizionali rispetto a quello prodotto con suini di razza Cinta senese. Tuttavia, 
sempre sotto questo punto di vista, il lardo prodotto con suini di razza Cinta 
senese alimentati con razione senza soia, è risultato migliore degli altri due 
relativamente al contenuto di acido oleico, del quale sono note le implicazioni 
positive nei confronti della salute dell’uomo.  
Il regime alimentare e la razza non hanno invece influenzato in maniera chiara gli 
acidi grassi trans che, in senso assoluto, sono risultati molto bassi in entrambi in 
tipi di lardo. Ciò è un elemento di accogliere con favore in quanto numerosi studi 
hanno evidenziato gli effetti negativi sulla salute umana di tale classe di acidi 
grassi.  
La quantità degli isomeri coniugati dell’acido linoleico (CLA) un gruppo di 
composti che negli ultimi anni hanno destato l’interesse dei ricercatori per le loro 
proprietà positive sulla salute dell’uomo è risultata praticamente trascurabile e, 
pertanto, di poca o alcuna rilevanza dal punto di vista delle caratteristiche 
nutrizionali.  
Il regime alimentare non ha influenzato il contenuto di colesterolo totale, mentre 
tale sostanza è significativamente maggiore nel lardo prodotto con suini di razza 
Cinta Senese. 
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Anche lo stato di ossidazione della componente lipidica è stato influenzato 
significativamente dai due fattori indagati. In particolare, relativamente al fattore 
“regime alimentare”, il lardo Cs-Crl ha mostrato una generale maggiore tendenza 
alla lipolisi rispetto al lardo Cs-So. Le differenze tra i due tipi di lardo 
permangono anche durante il periodo di stagionatura: nel lardo Cs-Crl i FFA 
aumentano fin dalle prime fasi, mentre nel lardo Cs-So si apprezza una lipolisi 
solo dopo 120 giorni. Tuttavia, quest’ultimo ha evidenziato un livello di 
ossidazione degli acidi grassi e del colesterolo nettamente maggiore. Per quanto 
riguarda l’ossidazione degli acidi grassi ciò può essere imputato all’elevato 
contenuto di PUFA che, come è noto, sono particolarmente soggetti ad ossidarsi.  
Nel corso della stagionatura gli acidi grassi del lardo prodotto con suini alimentati 
con razione contenente soia si sono ossidati in due distinti periodi: uno, nelle 
prime fasi, in cui il fenomeno è stato più intenso, ed uno dopo circa 7-8 mesi di 
maturazione, caratterizzato da un’ossidazione più “blanda”. Relativamente 
all’ossidazione degli acidi grassi, il lardo prodotto con suini alimentati con soli 
cereali, ha mostrato un andamento simile a quello sopra riportato, mentre il 
colesterolo ha iniziato ad ossidarsi dopo circa 2 mesi di stagionatura fino a 5 mesi, 
periodo in corrispondenza del quale viene raggiunto un plateau. 
Il lardo prodotto con Cinta Senese ha rivelato una maggiore quantità di acidi 
grassi liberi rispetto al lardo LW ma, anche in questo caso, si assiste ad 
un’inversione tra acidità libera e livello di ossidazione, essendo questa ultima 
superiore nel lardo LW (sia relativamente alle TBARs che ai COPs). Tuttavia in 
questo caso non sono emerse differenze nella composizione in acidi grassi tali da 
giustificare il suddetto comportamento, che parrebbe quindi poter essere dovuto a 
fattori genetici.  
Il lardo Cs ha mostrato aumento della lipolisi fin dai primi momenti del periodo di 
stagionatura, mentre in quello LW la lipolisi ha avuto inizio solo dopo 180 giorni. 
L’ossidazione degli acidi grassi è avvenuta, per entrambi i tipi di lardo, in due 
distinti periodi: uno all’inizio della stagionatura e l’altro nelle fasi finali della 
stessa; tuttavia l’ossidazione degli acidi grassi del lardo Lw sembra iniziare con 
un ritardo di circa un mese rispetto a quella del lardo Cs.  
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Anche nel caso dell’ossidazione del colesterolo nel lardo Lw si è ripetuto 
l’andamento a due fasi riportato sopra.  
In estrema sintesi l’introduzione della soia nella razione dei suini utilizzati per la 
produzione del lardo, ha determinato un miglioramento di alcune caratteristiche 
nutrizionali ma un netto peggioramento dello stato di ossidazione del lardo 
medesimo. Parallelamente, il lardo prodotto utilizzando suini di razza Lw è 
risultato migliore di quello prodotto con suini di razza Cinta senese per alcuni 
parametri qualitativi, ma nettamente peggiore relativamente allo stato ossidativo. 
La stagionatura ha influenzato in maniera importate le caratteristiche nutrizionali 
e ossidative del prodotto finale, quindi, in senso assoluto, la qualità del prodotto 
dipende anche dal momento in cui questo viene consumato. Questo lavoro ha dato 
delle informazioni importati in tal senso in quanto, relativamente allo stato di 
ossidazione, il momento migliore per il consumo del lardo, dopo i sei mesi 
indicati dal disciplinare di produzione come periodo minimo di maturazione, pare 
essere intorno a 7-8 mesi.  
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